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MALADIES  DU  SYSTÈME  NERVEUX 


CHAPITRE  I 

MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPINIÈUE 


§ 1.  ATAXIE  LOCOMOTRICE  PROGRESSIVE.  — TABES  DORSALIS. 

MALADIE  DE  DUCHENNE. 

Sous  les  déiioniiiialions  de  Uibes  dorsalis,  d'atrophie  de 
hi  moelle,  de  paralysie  spinale,  l’école  allemande  avait 
étudié  la  maladie  à la(|uelle  Ducheime  ' a donné  le  nom 
d’alaxie  locomotrice  progressive,  et,  bien  que  les  travaux 
entrepris  à Vienne  et  à Berlin  sur  cette  question  (Bom- 
licrg,  Wunderlich,  Rokitansky)  aient  une  valeur  incon- 
testable, il  faut  néanmoins  reconnaître  qu’ils  n’étaient 
qu’à  l’état  d’ébauche,  et  que  c’est  à rinquilsion  donnée 
chez  nous  par  Ducheime  ipie  celte  maladie  doit  aujour- 

I.  Diiclienni:.  De  l'alax.  lucoiii.  pruijress  {Arch.  géitér.  de  nu‘d., 
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'1  MAUDIKS  DU  SVSThMK  NKUVKl.X. 

d'hiii  d’èlre  rime  des.  mieii.x  eoiiimes  du  cidre  iio-nlo- 
fïiijiie.  ((  Aliolilioii  |ii'Ofrressive  di-  la  eoordiiialioii  d'-> 
mouvements  et  jiaralysie  apiiareiile  conlra'tant  avec 
riulégrité  de  la  l'orce  museulaire,  tels  Miiit  le-  earaitere- 
rondamentaiix  de  la  maladie  iiuc  je.  me  proiîo-e  <le  dé- 
crire. Ses  syiiifdômes  et  sa  marclie  en  font  nui'  es|teee 
morbide  distincte,  .le  me  propose  de  1 a|)jieler  ataxie 
locomotrice  progressive.  » Cette  première  phrase  du 
mémoire  de  Duclienne  jironve  combien  ce  grainl  ob-er- 
vatenr  avait  d’emblée  mis  en  saillie  les  grandes  ligne- 
de  la  maladie  tpii  porte  aujourd’hui  son  nom. 

Description.  — Forme  classique.  — I.  ataxie  locomo- 
trice ne  se  présente  pas  toujours  sons  le  même  aspect, 
et  en  ramenant  sa  description  aux  tyjies  les  plus  acceii- 
tnés,  on  peut  lui  décrire  deux  formes,  rime  classique,  la 
pins  ordinaire,  et  l'antre  fnisle. 

il  est  d’usage  de  diviser  en  trois  périodes  la  description 
de  la  maladie;  je  suivrai  cet  usage,  ipioiipie  le  tableau  cli- 
nicpie  de  l’ataxie  se  prête  peu  à cette  division  purement 
artitieielle,  créée  pour  les  besoins  de  la  pathologie. 

Première  période.  — Dans  la  (orme  classique,  la  période 
des  douleurs  ouvre  la  scène-,  le  malade  se  idaint  de  dou- 
leurs, dites  (ulfiuranles,  rapides  et  éphémères  comme 
l’éclair.  Ces  donlenrs  sillonnent  le  membre  inférieur  et 
se  snccèdent  coup  sur  coni)  sons  forme  d'accès  laissant 
(pielipicfois  eonnne  trace  de  leur  ]iassage  des  érn]itious 
diverses  et  des  taches  ecchymotiipies  d(>  la  peau.  Les  accès 
se  répètent  imit  et  jour,  plusieurs  jours  de  suite,  puis  ils 
disparaissent  et  laissent  le  malade  en  repos  pendant  des 
semaines  et  des  mois.  D'antres  fois,  les  donlenrs  sont 
dites  lancinanles  i'I  léréhranles;  elles  sont  comiiarables  à 
un  instrument  piipiant  tpi’on  enfoncerait,  en  le  tordant, 
dans  les  chairs  et  dans  les  os;  parfois  elles  siègent  autour 
d’une  jointure  et  donnent  une  sensation  de  broicmcni. 

An  troue,  ce  sont  des  donlenrs  en  ceinture;  le  malade 
est  comme  serré  dans  une  cnirassi*,  et  en  éprouve  une 
violente  angoisse.  L'extension  de  la  maladie  aux  mem- 
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hros  sii|H‘rieurs  s’annonce  |)ai‘  des  donlenrs  dans  les 
doigisianrienlaire  el  anmdaii'e  (sphèi'e  du  nei'F  enl)ilal). 
A la  face,  les  doidenrs  sont  conlinnes  on  inlenniltenles 
(sphère  dn  nerf  Irijninean  ‘),  elles  sont  souvent  lancinan- 
tes, occupent  dans  (pielipies  cas  la  région  lein])orale  on 
la  région  occipitale  (émergence  dn  nerl'  sons-occii)ital). 

Les  l'isccn's  ne  sont  pas  à l'ahri  de  ces  crises  donlon- 
renses.  A Veslomac  elles  éclatent  sons  l'orine  de  gastral- 
gies (pielipiel'ois  terribles,  atroces,  accompagnées  d’an- 
goisse et  de  vomissements  miupienx,  alimentaii’es.  bilieux, 
sangninolenis.  Ces  crises  gastriques  tabéticpies"*  a])pa- 
raissent  et  dis|)araissent  brnstinement  ; elles  durent 
(piebpies  heures,  |)arl'ois  (piekpies  jours,  sans  rémission, 
tdles  sont  rappelées  parla  moindre  t('nlativ('  d’alimenta- 
tion. L’intensité  des  donlenrs  et  des  vomissements  plonge 
parfois  le  malade  dans  l’algidité  el  b>  collapsns.  Dn  côté 
dn  rein,  les  crises  labétiipies  provocinent  des  tlonlenrs 
lombaires  avec  rétraction  du  leslicnle  et  vomissements, 
comme  dans  une  colique  népbréticpie’.  Clu'z  certains 
malades,  les  crises  doulounuises  sont  eésicoles  et  uré- 
ihrales  el  simnieni  nn  calcnl  de  la  vi'ssie,  les  malades 
ont  de  la  pollakiurie  |)arfois  acconqiagnée  de  dysnrie  et 
(b‘  rétention  passagère;  chez  d’autres,  les  crises  doulou- 
reuses envahissent  le  rectum  avec  sinisation  de  corps 
éli'anger  de  bri'ilnre  et  de  déchirement*.  On  a même 
observé  des  accès  d’angine  de  poitrine  provoipiés  par  des 
altérations  du  ]dexiis  cardiaipie  couslaléi>s  à ranlo|>sie“. 

De  ces  diirérenles  mauifeslalions  douloureuses  du  lahex, 
les  douleurs  fiilguranti's  des  membres  inférieurs  sont  les 
pins  habituelles  el  généraleminil  les  plus  précoces. 

Dés  cette  période,  el  (piebpiefois  métm>  dès  le  début  de 
la  maladie,  ou  constali'  Vabsence  de  réflexe  rotiilien  ou 

I.  Pierri't.  Siimpl.  céphat.  ilii  tabes  flors.  Th.  do  l’ari.s,  I87(i. 
i.  ÏManv.we.Troubl . ijasiriqiies (la ns  l’nlax.  lavam.'ih.  do  Paris,  l8(iH. 
r».  Itaynaiid  (\rch.  de  nu'-d.,  1877,  p.  583. 
t.  Clinrcol.  Des  aiiontrilies  de  iatax.  loeani. 

3.  Crocco  et  Kiisari,  cités  pai- Pitres.  .\0i'rites  j)én'pliéri(jnes  {lieviie 
de  médecine,  juillet  IS8(i). 
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n'ID'xt*  |)a(Hlairi*  (Wostphal).  A IVlal  normal.  <|iiaii<l  on 
ci’oiso  ini«*  janilx'  sur  l'anlri".  la  janibo  <b*  <b‘sstis  étant 
abandonnée  à (dlc-niénie,  ol  les  innscles  étant  en  r«‘là- 
chenienl,  il  snl'ILt  de  frapper  nn  coiii)  sec  avi^-  le  l>ord 
cul)ilal  de  la  main,  sur  le  tendon  rotnlien,  i»onr  qn’aus- 
sitôt,  sous  l’inllnence  de  la  conli'action  du  trieep;.  snral. 
la  jambe  s’élève  et  s'abaisse  sons  forme  d'oscillations, 
('/est  là  nn  type  de  ràfle.ve  tendineux;  Vabnence  de  ce 
réflexe  tendineux  rotnlien  est  nn  des  signes  les  plus  pré- 
coces du  tubes  doisalis;  c’est  la  consé(pience  de  la  dégé- 
nérescence des  cordons  postérieurs  de  la  moelle,  l'ex- 
tension  tendineuse  i)érii)hérique,  partie  des  lerminaisons 
nerveuses  tendineuses  de  Golgi,  ne  se  transmettant  pins 
aux  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

A celte  première  période  dt>  la  maladie,  appartiennent 
aussi  les  troubles  cfjdtaliques;  ce  sont  des  paralysies,  on 
mieux  des  parésies  des  nerfs  crâniens  de  la  0'  on  de  la 
7y°  paire  avec  dilatation  de  la  ])upille,  chute  de  la  paupière 
supérieure,  strabisme  et  diplopie.  Ces  troubles  sont  le 
plus  souveiil  jtassagers  : la  diplo)iie,  jiar  exemple,  dispa- 
rail  et  reparaît  à plusieurs  reprises;  rrt»i/»/;/o/n>.  an  con- 
traire, qui  débute  parfois  dès  cette  périod»*,  affecte  rare- 
ment ce  caractère  passager,  elle  progresse  lentement 
jusipi’à  ramaurose. 

Les  altérations  de  la  papille  sont  caractérislitpies  dans 
le  tabes  dorsalis  (tialezowski)  : « ba  papille  n'a  pas  éprouvé 
de  changement,  soit  dans  sa  forme,  soit  dans  ses  dimen- 
sions; ses  contours  sont  toujours  très  accentués.  Par 
suiti^  du  changement  de  texture  (pi'a  subi  le  nerf  opti- 
(pie,  et  en  conséquence  snrioul  de  la  disparition  du 
cylindre  de.  myéline,  la  paidlle  a cessé  d'être  transpa- 
rente; elle  rélléchil  au  contraire  fortement  la  lumière 
et  ne.  laisse  j>lus  voir  dans  sa  ]>rofondeur  les  vaisseaux 
l)ropres.  Il  s’ensuit  qu’elle  ne  ]irésenle  pins  la  teinte 
rosée  normale  et  qu’elle  otlre,  au  contraire,  une  colora- 
tion blanche  crayeuse  comme  nacrée.  » (Charcot.) 

Les  pupilles  sont  frécpiemment  contractées,  et  un  fait 
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fiii’ii'ux,  i'‘esl  1(111'  (iiiiis  l('s  ras  dr  niyosis  (‘onsôruüC  au 
lalii's  (lorsalis,  les  |)U|iillt's  coiilraclrrs  (iriivriil  rncore 
sr  iiiouvoir  sous  riullururo  do  rarcoumiodalioii,  rllc's  so 
dilalont  si  lo  malade  rof;ardo  uu  ohjel  pa))|)rodié,  taudis 
t|u’elles  resloul  iniieiusil)le>i  i\  l’arlioii  do  la  lumièro  (Argyl- 
Itohortsou) 

Los  IrouDlos  aiidUifs  sont  (larfois  raraclérisés  (lar  uu 
aHaililissomoul  du  sous  do  rouïo  avec;  ou  sans  Dourdojuio- 
uionts  d'oroillos,  ot  il  y a ou  (laroil  ras  une  lésion  du  uori 
auditif;  mais,  dans  d'aulros  ras,  1rs  bourdonnomouts  ol 
siftlomonts  d’oroillo  soûl  arrompattués  do  vertige,  d’imiml- 
sion  ot  mémo  do  rluilo,  d'agoraphobie,  sans  quo  lo  sous  do 
l'ouïo  soit  alléi'é  ; il  est  probable  alors  (|uo  la  lésion-iulr- 
rosso  non  jias  les  libres  du  nerf  audilifi|ui  iirosidoul  à l’oi/- 
(lition  dessous,  mais  les  libres  (|ui  (irovionuont  dos  canaux 
semi-rirrulairos  ot  qui  président  au  sens  de  l'espoee^. 

Los  troubles  laryiujo-bronchiques  peuvent  survenir  dos 
la  [iremière  (lériode  du  tabes.  Ils  sont  caractérisés  par  dos 
accès  de  loux  ((uiuteuso,  co(|uoluchoïde,  avec  s|iasmes 
de  la  glotte  et  sonsalion  d’étouiremenl.  Parfois  ces  accès 
sont  violents,  acconqiagnés  de  vertige,  de  vomissemonls, 
ot  mémo,  dans  (pielques  cas,  de  convulsions  épile]»lifor- 
mos^  et  do  porte  do  connaissance  avec  chute  du  malade; 
c’est  \'iclus  lanjiHiê.  L’alla(|ue  est  brusque  ou  (irécédéo 
de  quel((ues  prodromes;  elle  dure  {(uelques  secondes, 
(|nel(|iios  miunles,  un  {(iiarl  d’heure  ol  plus  encore,  l'I  elle 
|ionl  se  ro|»roduiro  nn  grand  nombre  do  fois  dans  les  vingl- 
(|iiali‘o  heures.  Ces  crises  laryngées  sont  dues  à l’hyper- 
esthésie laryngée  ol  à dos  s|)asines  glolli([ues.  Dans  nn  cas, 
elles  ont  di.sparn  après  l’oiiéralion  de  la  trachéotomie'». 
Chez  (pielques  malades,  lo  laryngisme  tahélique  se  tra- 
duit (lar  dos  [laralysios  des  muscles  du  larynx,  snrioni  des 
ci  ico-aryténoïdions  |)oslérioiirs,  muscles  respirateurs. 

1.  De  lit'unii.'inn.  Arch.  (irnér.  de  médecine,  mars  1881. 

i.  Marit;  et  Wallon.  Hepiie  mensuelle,  janvier  1885. 

5.  Clierclmvsky.  Hevne  de  miv/ee/ne,  juillet  1881. 

t.  Krisliaher.  (un.  hehdmnnd .,  1888,  ir  II. 
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MALADIKS  DU  SYSTÛME  .NEHVKI  \. 

Li'S  Iroiihirx  (icnUaux,  siK'rinitlorrhéi-,  iin|tiiissi<nc^, 
l'xcilalioii  véïKMMtMinc,  clc.,  «‘xisloiil  à toul<>s  l<*s  phasi's 
(le  la  maladif’,  ils  pftuvpiil  m('me  dcTaiicer  D’s  autrf’s 
symptômes'  (Fournier). 

On  a sifrnalé  également  des  crheH  cliloridiennet,  les 
malades  élanl  ])i  ises,  ay//i.v  cause,  de  violentes  sensations 
volnptnenses  pouvant  se  réi)éter  rrécpiemment,  et  devan- 
eant  de  plusieurs  mois  on  plusieurs  années  les  antres 
symptômes  de  la  maladie*.  Nous  verrons  plus  loin,  en 
décrivant  les  l'ormes  frustes  di’  l'ataxie  locomotrice,  (pie 
heanconp  d’antres  symptômes  peuvent  devancer  la  phase 
douloureuse  de.  la  première  période;  il  serait  même  plus 
vrai  de  dire  cpi’il  n'y  a pas  un  seul  symptôme,  rare  ou 
habituel,  (|ui  ne  puisse  apparaitre  avant  la  phase  d'ataxie. 

Deuxième,  période.  — Les  troubles  du  sens  musculaire, 
l’incoordination,  peuvent  exister  dès  le  début  de  la 
maladie,  néanmoins  il  est  d’usage  ipie  Valaxie  marque 
la  seconde  phase  de  la  maladie;  elle  eu  est  le  symptôme 
domiuani,  mais  non  exclusif,  car  les  douleurs  et  les 
autres  synqitômes  préc.i’demment  décrits  appartiennent 
également  à cette  jiériode.  L’ataxie  est  caractérisée  par 
Vaholition  progressive  de  la  coordination  des  mouvements: 
elle  se  montre  à des  épmpies  indéterminées,  quebpiefois 
bien  des  années  après  l’apparition  des  douleurs  fulgu- 
rantes et  des  trouilles  céphaliipies.  L’ataxie  débute  ]tar 
les  membres  inférieurs;  le  malade  est  moins  maître  de 
ses  mouvements,  on  constate  chez  lui  des  troubles  de  la 
station  : si  on  lui  demande  de  .se  tenir  immobile, debout, 
les  pii'ds  rapiirochés,  les  yeux  fermés,  il  est  pris  d'oscil- 
lations et  une  chute  pourrait  en  être  la  conséquence 
(signe  de.  Romberg).  Le  tabétique  se  tient  dilTlicilement 
sur  un  |iied,  il  tourne  avec  difliculté  sur  lui-méine  et  il 
perd  lacilemeut  l’équilibre.  S’il  est  couché  dans  son  lit 
et  si  on  le  prie  de  croiser  une  jambe  sur  l’autre,  il  lance 

1.  tournicr.  sur  In  période  pnvainxigue  <ln  laln’s  d’origine 

stiphililiqpe.  t’aris,  188t. 

â.  l’iti'os.  Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  1881. 
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s;i  jjimlii'  Itnisqupinoiil  el  sans  iiiosim',  car  il  iio  potil  pins 
(lirigt'r  la  force,  la  direction  ni  WHendue  du  inoiivninnnl. 
CIk'z  raxaliqnn,  In  inonvninnnl  dépasse  In  Dut  on  nn 
rallnint  pas  ■ aussi,  cpiand  il  inarchn,  In  malade  a-l-il 
continnnllemenl  les  veux  lixéssursns  |)inds,  donl  il  règle 
la  diivclioii,  ce  ipii  exi)li(pie  jionrcpioi  l'incoordinalion 
est  |)lns  accusée  dans  l’obscurité, ou  lorsini’on  l'ait  marcher 
le  malade  les  yeux  l'ermés.  Plus  lard,  la  marche  devient 
dil'licile  el  désordonnée,  le  sujet  ne  peut  plus  faire  un 
pas  sans  le  secours  d’une  canne  ou  d’un  ai>pui,  il  lance 
i'ollemenl  ses  Jambes  en  avani  et  en  dehors  el  frappe  le 
sol  avec  le  lalon,  juscpi’au  jour  où  le  mal  fait  de  tels  pro- 
grès (pie  la  marche  et  la  station  didiont  deviennent 
impossibles.  Avant  les  travaux  de  nuchenne,  on  prenait 
ces  malades-là  pour  des  parajilégiipies,  mais  il  n’est  pas 
ipiestion  ici  de  paralysii*,  on  du  moins  les  symplémies 
paralyticpies  sont  si'condain's  el  tardifs;  ipi’on  essaye  de 
plier  ou  d’étendre  la  jambe  d’un  axalique,  el  l’on  verra 
(pielle  force  de  résistance  il  est  capable  d'opposer;  l’in- 
tégrité de  la  force  musculaire  est  à peu  près  et  long-, 
temps  conservée  chez  lui;  ce  cpii  fait  défaut,  c’est  la 
coordination  de  celle  force  musculaire. 

Oiiand  l’ataxie  atteint  les  membres  supérieurs,  ce  qui 
('Si  habituellement  rare  et  tardif,  elle  y produit  des 
désordres  (pii  sont  en  rapport  avec,  les  usages  de  la 
main;  s’agit-il  de  se  raser,  de  faire  un  nœud,  de  prendre 
entre  les  doigts  un  objet  nn  peu  lin,  le  taliéliqiie  est 
maladroit  et  son  mode  de  préhension  est  assez  caraléris- 
li(pie. 

A celle  périod(',  et  même  plus  t()l,  les  sensibilités  sont 
altérées;  les  sensations  de  toucher,  de  douleur,  de  cha- 
lonillemenf,  sont  diminuées,  abolies  ou  perverties,  la 
sensibilité  au  froid  est  seule  exagérée.  De  plus,  on  observe 
un  retard  dans  la  perception  de  la  sensibilité  : ainsi,  tel 
malade  à qui  l’on  pi(pie  le  pied  ou  la  jambe  ne  peiroil  la 
pi(p‘ire  que  trois,  (piaire,  ciii([  secomb's  plus  lard.  L’anes- 
lhési('  n’est  pas  limitée  à la  peau,  elle  atteint  aussi  les 
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miiqiiPiisi's,  Ips  iiiiiscIps'  pI  Ips  articulations  (aiipstlipsip 
inusciilairp  H arlicnlairr).  Tandis  qn’â  l’élal  normal  Ips 
iniisclps  on  les  fîronpps  nniscniairps  ont  |»arfailPinPii( 
ronscipiicp  do  rrlTorl  produil,  du  [)oi<ls  souIpvp,  dp  la 
lorcp  déjiloypp,  ici,  au  conirairp,  cps  notions  sont  [mmcIups 
on  fort  amoindrips.  La  spiisibilitô  arUruluire  (>st  dans  Ip 
iiipino  cas,  Pt  Ions  cps  dpsordips  pxjilitjupnt  roiinupiit 
certains  malades  n’ont  pas  nipiiip  conscipiicp  de  la  posi- 
tion de  leurs  jambes  dans  It*  lit,  au  point  qu’ils  sont 
obligés  d’y  regarder  pour  s’en  assurer.  C’est  méiiip<pltp 
anesihésie  généralisée,  (pii  avait  servi  à édifier  l’une  des 
théories  de  i’incoordinalion  motrice. 

Aux  difTérenles  périodes  du  tabes  peuvent  apparaître 
des  stjmjMmes  cérébraux,  devançant  même,  dans  le  tiers 
des  cas,  dit  M.  Fournier,  les  symjiténnes  douloureux  et 
les  troubles  alaxitines,  ce  qui  prouve,  du  reste,  que  les 
lésions  de  cette  maladie  ne  «ont  pan  seulement  limitées 
à l’axe  médullaire,  comme  l’indique  à tort  la  dénomina- 
tion ]irimitive  de  tabes  dorsalis,  elles  sont  généralisées 
au  systèmes  nerveux  tout  entier.  Ces  symptômes  cérébraux 
peuvent  se  diviser  en  deux  variétés  principales  : troubles 
moleurs  et  troubles  psychiiiues.  Aux  troubles  moteurs 
apiiartienneul  les  vertiges,  les  convulsions  épileptiformes, 
les  crises  apoplectiformes-  et  certaines  paralysies  sur 
lesquelles  je  reviendrai  dans  un  instant. 

Aux  troubles  psychiques  apparlieuneut  l’aphasie,  la 
torpeur  iule.llectuelle,  la  perle  de  la  mémoire,  des  trou- 
bles intellectuels  constituant  une  sorte  de  fotie  tabétique, 
et  la  plupart  des  symjitômesde  la  pseudo-paralysie  gém'*- 

1.  Ces  appréciations  de  la  force  musculaire  sont  faciles  à constater 
au  dynainoinètrc.  .M.  Jaccoud  emploie  un  auliv  syslènic  ; il  suspend 
aux  pieds  d'un  malade  couclié  dans  son  lit  des  sacs  dont  le  poids  est 
connu,  et  tandis  qu'un  homme  sain,  en  soulexTint  ces  poids  avec  le 
pied,  dilférencie  parfaitement  un  écart  de  100  Â lot)  jjrainmes,  l'ataxi- 
qiic,  an  contraire,  méconnaît  des  différences  de  1 (XX)  à ôfXX) grammes. 

â.  (liraudeau.  Accidents  vertigineux  et  npjndeciifurmes  dans  tes 
mntmties  de  ta  muette  épinière.  Th.  de  Paris,  IKKl.  Vnipian.  Heruede 
médecine,  février  I88S.  — I,eco(|.  «eewe  mcn.M(c//c,  juin  188i 
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Os  troiil>les  sont  passapors  on  |)pnnaneiits;  laiilôl 
ils  ('■flati'iil  à la  périodo  ultime  du  lahes,  tantôt  ils  en 
sont  les  premiers  symptômes  (Fonrniei-). 

Depuis  loiifftemps  les  aliénistes  avaient  signalé  chez 
les  paralyticpies  généraux,  nn  certain  nombre  de  syni|)- 
tômes  tels  que  : donleurs  l'ulgurantes,  troubles  ocnlo- 
pnpillaires  et  génito-urinaires, arthropathies,  anesthésies, 
jiaralysies  localisées,  abolition  des  réllexes,  etc.;  mani- 
lestations  ipii  indi(|uenl,  toutes,  la  i)arlici|)alion  de  la 
moelle  ou  des  nerfs  i)ériphériqiies  au  i)rocessus  morbide. 
De  leur  côté  les  névropalhologistes  avaient  noté,  chez 
hou  nombre  il'ataxiques,  l’apiuirition  d’attaques  apoplec- 
tiformes  ou  épileptiformes  suivies  ou  non  d’hémi|dégie, 
de  bredouillement,  de  manifestations  délii'antes  à forme 
ambitieuse  ou  dépressive,  tous  signes  l'évélateurs  d'une 
altération  anatomi(pie  des  centres  encéphaliipies. 

Il  t*u  était  résulté  (pie  bien  souvent  un  malade,  consi- 
déré comme  un  paralytique  général  au  début  de  sa 
maladie,  était  rangé  plus  tard  (ians  la  classe  des  alaxi- 
((ues. Souvent  aussi,  inversement,  un  ataxicpie  rec.ui  dans 
nn  hospice  allait  linir  ses  joui’s  dans  la  section  des 
aliénés.  Récemment  on  a repris  l’étude  de  ces  cas  com- 
plexes,  envisagés  par  les  uns  comme  la  réunion  fortuite  de 
deux  maladies  distinctes  développées  chez  le  même  sujet; 
par  d’autres,  au  contraire,  comme  des  localisations  sur 
l’encéphale  et  sur  la  moelle  d’une  seule  entité  moi'hide'. 

Les  partisans  de  la  doctrine  dualiste  se  basent  sur 
l’anatoniie  jiathologiipie  pour  étayer  leur  opinion  ; 
d’après  eux  le  tabes  est  une  alfection  d’origine  centrale 
caractérisée  par  une  lésion  |)rogressivemenl  sijsUhnati- 
qne  du  système  sensitif  cérébro-spinal,  tandis  (pie  la 
paralysie  générale  est  caractérisée  par  une  lésion  essen- 
tiellement dijj'use  de  l’axe  cérébro-spinal.  Il  y aurait 
entre  ces  deux  aHections  la  même  dill’érence  qii’enln' 
la  sclérose  latérale  amyotrophique  et  la  sclérose  en  pla- 

1.  Kiiymoml,  Diillot,  JolTroy,  licnilu,  Miirie,  etc.  Soc.  métl  dos 
liô|>.  ISthi.  — .Niigoollo,  Slüjanovilcli.  Tlièscs  do  t’ni  is  isyô. 
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(Iiios.  M.  Balli‘1  va  lllc■•ln(‘  plus  loin  H a<liin'l  (pic  If*  lal»c< 
ost  lino  anoflion  à (Icliiit  pi-riliilnilairc  cl  la  paraly-ic 
fiônoralo  une  afroolinn  à (l(•l)nt  pi-rivascnlairc.  Kiifiii  riiiii' 
(ie  cos  iiialadiiis  almulil  à i'indiiralioii  dc'^  cciilrcs  ncr- 
V('iix,  l'anli‘0  à loin’  l'amollissoinciil.  I.c'-  diiali'-lcs  n-coii- 
naissonl  (outorois  ipic  cos  deux  maladies,  >i  elles  dillcroiit 
ipiaid  à leur  ossoiico,  so  doveloppoiil  rmio  ot  raiilrc  chez 
dos  siijots  (|iii  sont  idoiitiqiios  (piaiit  an  teiTain,  chez 
dos  iiÔM'opalhos  ot  siirloiil  chez  dos  iiêvropalho  hi'-n'- 
dilaicos,  sonvoni  choz  dos  sy|)ldlili(pios  on  chez  des  alcoo- 
liipios. 

Los  pai'lisaiis  do  la  Ihoorio  miicislo,  an  coiili-airo,  font 
jnslonioni  valoir  collo  (pioslion  dn  lorrain  et  snriont  du 
l('rrain  m'-vropalhiipio  grofld  do  syphilis,  pour  affiniior 
ridi'idilo  dn  lahos  cl  do  la  paralysie  gidn-rale.  l’onr  eux 
la  rré(|m‘nco  dt's  inaniroslalions  C(‘r('diralos  ot  iiiôdidlaires 
l'iMinios  chez  lo  iiicmo  snjol,  ost  trop  grande  pour  (pi'il 
n’y  ail  là  tpi'nno  simple  coïncidonco.  Enfin  ils  s’appniont 
snreo  l'ait  ipio  dans  lo  lahos  la  sysicmatisalion  dos  l(■‘sions 
n’osi  jias  aussi  rigonnniso  (pi’on  lo  jnvlond.  Dans  lion 
nomhro  do  cas,  disent-ils,  on  trouve  sur  les  cordons  lat('‘- 
ranx,  an  niveau  d(>s  cornes  antérieures  ot  sur  les  nerfs 
])ériphori(|nos,  dos  alloralions  manifostomeni  dilfnsos. 
Onant  à procisoi-  lo  |)oint  do  do|)art  hislologiipio  dos 
lésions  do  la  paralysie  générale  et  à s’on  faire  nn  argn- 
mont  |)onr  dillorencior  les  doux  maladies,  les  rocherchos 
hislologiipio.s  no  sont  point  assez  ;nancéos,  disent  les  nni- 
cislos,  iKHir  pormeliro  nno  toile  démarcation. 

Passons  aux  troubles  moteurs.  — On  pont  constater,  à 
lonli's  les  périoih's  de  la  maladie  do  Dnchonno,  dos  pnrn- 
Ijisies  doni  les  cai'actéres  sont  variahlos  : telh's  sont 
riiémiplogio,  la  monoplégie,  la  paraplégie,  les  paralysies 
fai'ialo  ot  radiale,  la  paralysi(>  dos  nmsclos  do  l'ieil. 
Sonvoni  cos  paralysies  soni  incompléti's.  passaaôros. 
snjol  les  à récidive  et  méiMioraionI  plnl(M  lo  nom  do 
pai'i'sie.  .Néanmoins  (pielipies-nnos  onl  d’antres  carac- 
liM’os  : ainsi  il  y a dt's  liémiplégii's  |)orsislanlos  associées 
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à dos  losions  céréDralos;  il  y a dos  liômiplôgios  avoo 
liomiaiioslhdsio  sonsilivo-sonsoriollo  duos  à l’association 
du  labos  ol  do  l'hyslorio.  La  paraplogio  laltôlicpio  a par- 
fois nu  dbbul  bnistpio,  sid)il.ol  pool  "uorir  après  quel- 
((uos  soinainos  ou  quokiuos  mois.  Los  lésions  coulralos, 
los  uovrilos  i>oriidiori(|uos,  l’hyslorio,  jouoiil  dos  nMos 
divorsdaus  la  {^oiièso  do  cos  paralysios. 

Dans  uuo  autro  calè>;orio,  ou  a signalé  coimuo  li'oublos 
luotours  dos  socoussos  iuvolontairos,  des  inouvomonis 
choréiroriuos,  do  l’alhéloso,  hahiluollomoul  accompagnés 
do  conlraclnro  et  dépondani  d’niio  lésion  accessoire  des 
cordons  latéraux*. 

Troisième  période.  — Après,  une  durée  eu  général  forl 
longue,  qui  dure  parfois  dix,  quinze  ans  ol  davantage,  la 
maladie  i»oul  s’arrêter,  s’améliorer  el  mémo  guérir,  mais 
plus  souvent  elle  aboiilil  à la  troisième  et  doruiéia' 
période,  période  parühjtiejue,  do  caclie.vie,  do  marnsme, 
souvent  conqdicpiée  de  cystite  idcéreuso,  d’eschares,  do 
luhorculose  pulmonaire,  de  ])liéuouiènes  bulbaires,  de 
paralysie  géuéralo.  L’est  bien  cotte  période  qui  mérite- 
rait le  nom  do /o/ie.v,  le  malade  succombant  à la  cacbexie, 
s’il  u’i'st  pas  enlevé  par  (|uel((ue  maladie  inlorcnrronte. 

Troubles  Irophifiiies.  — A toutes  les  périodes  de  la  ma- 
ladie jtiMivenI  a|)parailre  des  troubles  Iropbiquos  ol  vaso- 
moteurs. I.es  douleurs  fulgurantes  des  membres  el  do  la 
face  sont  parfois  accompagnées  (Véruplions  cutanées  à 
formes  nndlipb'S,  d’ecclijimoses  cutanées  et  (Vœdèmes 
passagers-.  On  observe  la  chute  des  oiu/les,  surtout 
l’ongle  du  gros  orteil;  la  chute  do  rongio  est  précédée 
on  non  d’ecchymose  sons-ungnéab'  avec  douleur  on  en- 
gourdissement, l’ongle  loinbe  sans  ulcération  ni  sn])pnra- 
lion  ((  comme  londu'  une  crofile  d'ecibyma  ».  el  il  est 
remplacé  par  un  ongle  friable  el  cassant  tpii  tombe  à 

1.  .\n<îry.  Athvtose  chez  lcanta.r.  r/r  mtv/f’r/»#»,  janvier  1887). 

2 Slniiis.  AVrA//m.  iabéi.  {Arch.de  ncuro!,^  1880,  p.  557).  — Mnlliicu 
et  Yicl.  OEficvics  névropathiques  iArch.  (te  méd.,  juin  et  août  1885). 
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son  lotir'.  Ou  a rapporlt*  |)liisirnrs  oDsorvalions  tlVlal 
uMInjnHUiue  dt*  la  poaii  ol  ilo  tiuil  perforant  <lii  pi<*<l=. 

Le  mal  itorforaiil  allfiiil  siirloiil  la  l«■*l«<l^l  pmitior  ol 
(lu  dii(pii(‘ine  m(Hatarsioii;  il  est  haltilucllciiiciil  liiiiitô 
à la  poau,  il  pt'iif  n(>aiiiiioiiis  atleimlro  l(*s  parlirs  pro- 
l'ondes. 

On  p(Mit  voir,  dès  le  d('>l)iil  do  la  iiialadio,  dos  artliro- 
palhies  doni  los  caraotèros  sont  nollomoiit  tranchés*. 
Cos  arthi’opalhios,  (|iii  occnponl  |)lns  volonliors  lo  gonon, 
lo  piod,  la  hanchi'  (Hall,  Charroi),  d(‘lnitonl  parfois 
prosqno  snhitoinoni;  olles  sont  gônoraloinonl  indolonlos 
ot  très  rapidonioni  accoinpagnèos  d'hydarihroso,  d’todènio 
dur,  do  tinnèl'action,  CO  ({iii  donno  an  inoinhn*  altoini  nn 
aspocl  oléphanliasitpio.  Malgré  cot  onvahissoinont,  les 
inonvomonts  roslont  à peu  près  norinau.v  pendant  tpiel- 
tpio  louips.  Onand  rarlliropathie  lahélicjno  est  bénigne, 
la  résolution  pont  so  faire,  mais  (piand  elle  est  grave,  le 
gonlloment  et  Tœdèmo  porsislont,  los  parties  intra-arti- 
ciilaires,  la  capsule,  los  ligaments,  los  cartilages,  los 
extrémités  osseuses,  les  cavités  articulaires,  so  détruisonl 
sous  rinlluenco,  du  trouble  frophitpio,  des  luxations  et 
des  fractures  inira-arliculaires  so  produisent.  Ces  désor- 
dres entraînent  dos  déformations  considérables  ot  por- 
meltenl  d’imprimer  à la  joinluro  malade  les  mouvemonis 
les  plus  étonnants.  L’arihropathio  labélicpto  no  revêt  pas 
toujours  la  forme  alro])hicpte;  il  y a parfois  dos  lésions 
hypertrophitpios:  épaississement  tli'  la  synoviale,  saillies 
ostéo-cartilagineusos. 

Signalons  encore,  comme  troubles  Irophittnos,  los 
fractures*  dues  à la  raréfaclion  du  tissu  ossmix  (ostéite 
raréliante).  Ces  fraclures  alleignent  surlout  los  os  dos 

1.  llonioiix-.  Chute  des  untjtes.  Tli.  de  l'.iris,  1883. 
i.  Fayard.  Th.  de  l’ari.s,  1882. 

3.  J.  Michel.  Des  arthropnth.  dans  le  cours  de  Vntnx.  lorom.  Th. 
de  Paris,  1877.  — Itliim.  Th.  iliisréj;.,  1875. 

■l.  Des  lésions  osseuses  et  nrticut.  liées  nus  mal.  du  syst.  uerreux 
(Talamon.  Hee.  mens.,  juillet  1878). 
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ini'inbrt's,  ou  les  ;i  {■l'ixMidanl  ol)sorvpos  aux  viM'Iélu’cs; 
('lli's  oui  pour  rarartères  do  so  fairo  sans  douLuir,  (dies 
soûl  parfois  iiiultiplos,  pIIps  sui-vipiiiiriit  sous  riulUiruco 
di's  causes  les  |)lus  iiisiguiliaufes,  mais  elles  se  conso- 
lidenl  el  le  cal  est  exuhéraul,  difl'orine  el  résistant. 
\.' ostéoporose  des  maxillaires  provocpie  la  rhuli'  des 
dents',  qui  sont  souvent  saines,  el  cpii  lond)eul  sans 
donleur,  « comme  si  on  les  cueillait  ».  J’ai  en  récemment 
dans  mon  service,  nu  labélitpie  qui  a ainsi  ])erdu  sept 
dents  en  queUpies  jours. 

Chez  les  ataxiques  on  observe  parfois  nue  tléformnlion 
(lu  pied  analogue  au  pied  jilat  congénital;  le  bord  in- 
terne du  pied  est  épaissi,  la  face  dorsale  est  saillante, 
surtout  à la  région  larso-mélatarsienne,  et  la  voiite 
plantaire  est  pJate  et  all'aissée*.  Le  pied  est  raccourci. 
Ces  déformations,  faciles  à voir  sui-  les  enqireintes  dn 
pied,  tiennent  aux  lésions  Iroptiicpies  des  os  du  tarse,  (pii 
sont  usés,  friables,  atrophiés,  désagrégés;  « il  y a plus 
d’ostéopathie  que  d'arihropalhie  » (Chautl'ard).  'fel  est  le 
pied  tnbéli(pie;  il  peut  survenir  dès  le  début  de  la  mala- 
die. Ce  pied  tabéticpie  ne  doit  pas  être  confondu  avec  le 
pied  bot  tübétuiue,  cpii  tient  à une  alro|)hie  musculaire 
de  certains  muscles  de  la  jambe,  la  déformation  du  |)ied 
étant  constituée  par  une  extension  exagérée,  avec  incur- 
vation dn  bord  interne  et  déviation  de  la  pointe  du  jiied 
vers  l’axe  médian  du  corps  (Joll'roy)^. 

Les  atrophies  musculaires  apparaissent  surtout  à nue 
|)ériode  avancée.  L’atrophie  musculaire  tabéliipie  est 
habituellement  syméiritpie,  elle  débute  prestpie  toujours 
par  les  muscles  des  extrémités,  aux  mains  pins  souvent 
qu’aux  pieds.  Aux  membres  inférieurs  l’atrophie  réalise 
le  pied  éqnin  avec  flexion  plantaire  des  orteils;  aux 
membres  supérieurs  elle  réalise  le  type  Aran-Duchenne, 

1.  Vallin.  Soc.  niiklic.  des  hopit.,  11  juillet  1.S79. 

2.  boyec.  I‘ierl  luOéliqiie  (Heviie  de  médecine,  Juin  1881).  — P.ilvi- 
dc>.  Th.  de  Paris,  1888. 

5.  (iuicite  hehdomadiiire,  "20  noveinhru  188o. 
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I^'■s  rîimiK'iil  le  ly|ic-sca|)iilü-J)iiiii('Tal  on  aiililirai  hial. 
C(*s  coticlnsions  f>l  li*s  suivantes  sont  lii-ées  dn  inêmoiiv 
lie  .M.  Déjei’ine'.  l,’alro|)liie  niusenlaire  (allélique  évolue 
sans  eonlraelioiis  (ilirillaires:  la  contraclion  iilio-innseii- 
laire  est  iliiniiinée  on  aliolie,  la  réaction  de  dépénéres- 
ceiicp  est  peu  cüininnn(>. 

Un  a également  constaté  l'atropliie  des  muscles  de 
l'œil  et  de  la  paupière  supérieure,  et  surtout  ratrojihie 
des  muscles  de  la  langue  sous  forme  d'hémi-atrophie^. 

• Les  lésions  de  Vaorte,  athérome,  iusul'lisance  aortiipie, 
sont  assez  fréipientes  dans  le  cours  dn  talies;  on  se 
demande  si  elles  sont  dues  à nu  trouble  trophique,  ou 
si  elles  sont  le  fait  de  la  syphilis,  dn  rhumatisme,  sou- 
vent associés  au  tabes. 

Les  Iroithleii  sécrâloires  sont  la  diarrhée,  ipii  existe 
d'une  façon  conlinne,  on  qui  revient  par  ci-ises,  avec  ou 
sans  coliipies,  et  <pii  persiste-des  mois  et  des  années 
la  .lialorrhée,  les  rommewe;!/.?,  ipii  surviennent  en  dehors 
des  troubles  gastriques*.  Les  .vi/chiw  sont  taulôl  suppri- 
mé(*s,  (anini  abondanti's,  localisées  aux  jiieds.  aux 
mains,  à un  ci'ité  du  corps  ou  de  la  télé®. 

Forme  fruste.  — .le  n'ai  décrit  jusqu'ici  que  la  forme 
la  plus  habituelle  de  l’ataxie  locomotrice,  celle  (pii  dé-- 
bute  par  les  douleurs  fulgurantes  des  membres  inférieurs, 
et  (pii  arrive  à l'incoordination  motrice,  au  milieu  d'un 
cortège  (le  troubles  .s'/ii'ar/a.r,  céphaliques,  riscérau.r,  sécré- 
toires et  trophiques.  Mais,  jilus  fré(piemmen(  (pi'on  ne  le 
croit,  la  maladi(^  est  frusteii  son  début  (d  reste  fruste  |ien- 
dant  des  mois  (d  des  années.  Klle  ne  se  trahit  alors  (pie  par 
un  sympl(‘une  isob' (pii,  au  premier  abord,  siunble  n'avoir 

1.  D(‘j(;rinc.  Alrnph.  musc,  tics  uUtx.  (I{cr.  <lc  iiirtl.  ISS;i!. 

2.  ttîillet.  Ilcwifilruphic  tic  la  tnutjuc  tiaus  le  laites  (Arr/i.  tle  ttettrtt- 
totjie,  18Ht,p.  nU).  — Koch  et  Jliirie,  Uee.  île  mérf..  j;invi,  r IS.S.S. 

5.  lloKei'.  Itee,  de  méd..  juillet  1881.  — l’iitnan.  Trouh'es  des  nerfs 
vasu-moteurs  dans  le  laites  diirsali.s,  Th.  (h-  l.yon.  188i. 

I.  N iil|ûan.  luKsiftiis  sur  les  maladies  du  sifslètne  nereeur. 

5.  Ilaymoiul  et  .Ai'laud.  Hev.  tncusuelle  de  mèderiue.  otarie.  Mal.  de 
la  iiioellc,  l8i»-2,  p.  iiitl. 
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aiu'iin  rapport  a.rc  l'ataxip  locomotrico  dont  il  ii'csl 
rept'iulaiil  que  ravant-coiiroiir.  Ainsi  les  exeui|)les  ne, 
manquent  pas  de  gens  atteints  d'ainl)lyopie  ])rogressive, 
rhez  lescpiels  les  antres  nianifestalions  de  l’ataxie  loco- 
inolriee  ne  se  déclarent  (pie  des  mois  et  des  années 
pins  lard.  .Même  remarque  pour  les  paralysies  ocu- 
laires et  pour  les  névralgies  'viscérales.  — Les  ciàses 
de  gastralgie  avec  vomissements,  cpii  simulent  si  Lien 
I nlcère  de  l’estomac,  les  accès  donlonrenx  de  la  vessie, 
de  l’uréthre  et  dn  reclmn,  les  douleurs  lomhain's  avec 
rétraction  testiculaire,  qn’on  |)rendrait  volontiers  pour 
des  coliques  iiéjihrétiques,  sont  autant  de  manifestations 
(pii  peuvent  inaripier  ledélmtdn  tabes  à titrede  symptilnn^ 
isolé.  Les  tronhles  anditil's',  la  surdité  avec  on  sans  ver- 
tige (lésion  dn  nerf  anditif),  les  tronldes  laryngés,  les 
sjiasmes  de  la  glotte  avec  on  sans  chute  de  l’individn, 
sont  aussi  des  manifestations  précoces  dn  tabes  dorsalis. 

Les  tronhles  eésicaux  (dysnrie,  incontinence,  réten- 
tion), les  tronhles  (/c'»i<oi(.r  (impuissance,  spermatorrhée, 
satyriasis,  crises  clitoridiennes),  les  tronhles  sécvélnires 
(diarrhée,  sialorrhée,  snenrs,  ])olynrie),  h>s  Ironhh's  tro- 
phiques (chute  des  ongles,  chute  des  dents,  mal  perfo- 
rant, état  ichthiosiipie  de  la  peau),  peuvent  devancer  les 
tronhles  hahitnels  et  classiipies  dn  tabes. 

Il  n’est  pas  jusiprà  l’arthropathie  généralement  indo- 
lente de  la  iireiniére  période  ipii  ne  jniisse  en  imposer 
pour  une  all'eclion  articulaire  locale,  alors  ipi’elle  se  rat- 
tache aux  tronhles  Irophiijin's  (h*  l’ataxie.  Tonti's  ces 
notions  seront  fort  inqiortantes  à se  rappeh'r,  (piand  il 
s’agira  de  discuter  le  diagnostic. 

Marche.  — Diagnostic.  — On  a divisé  l'ataxie  loco- 
motrice en  trois  périodes  (donlenrs  fulgurantes,  ataxie  et 
cachexie),  mais  ces  périodes  prêtent  p.'ii  à une  division 
méthodiipie,  car  elles  sont  extrêmement  variahles  comme 
durée  et  comme  é[)oque  d’apparition.  Dans  quelques  cas 

1.  Syiiipl.  niul,  du  tubes  (Pi(;rret,  ttev.  meus,,  1S77,  p.  101). 
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(>x(;t‘i)lioniicls,  la  nialailic  suit  une  iiiardu*  rnpiile,  t‘{ 
airivi'  à sa  ijériodi*  (r<'*lal  (l«‘s  la  prciiiiêrp  aiiiK'f*.  mais 
l(>  j)liis  süiivonl  ollc  (iiiro  do  six  à viiifrl  ans  id  iiu'iiu' 
davanlagc'.  Dans  quelqnos  ciiToiislancps  los  syiii|»l<ui»*s 
alaxicpips  n’apparaisscul  <pip  Dieu  d<^s  ani)é«*s  aprrs 
d’autres  syiiiptôiiies  tahétiqnes.  Habituellement  les  trou- 
bles cérébraux  sont  consécutifs  aux  troubles  médullaires, 
mais  dans  (pielques  cas  c’est  le  contraire  (pi’oii  observe, 
et  le  malade  atteint  d’abord  de  symptômes  cérébraux 
((rougestious  apoi)l(‘clifüruies,  paralysies,  aliénation)  ne 
devient  ataxitpie  (pie  plus  tard  (Fonruiei).  Le  pronmdr 
de  l’ataxie  locomotrice,  bien  que  fort  grave,  ii’esl  pas 
absolument  fatal,  il  s’en  faut,  car  la  sclérose  postérieure 
s’arrête  qnelipiefois  dans  son  évolution.  Sous  le  nom  de 
Uibcs  bénin,  M.  (iharcol  a réuni  des  obsi-rvations  concer- 
nant d('s  gens  qui  n’ont  (pi’un  petit  nombre  de  symptômes 
tabéticpies,  évoluant  avec  une  extrême  lenteur,  pouvant 
f.’ nniéliorei'  et  (juérir. 

Le  (iKKjnoslk.  est  surtout  délicat  pour  b's  ataxies  fruslea  ; 
le  plus  souvent  l’erreur  (*st  évitée,  si  l’on  a soin  de  s’en- 
ipiérir  de  la  nature  des  crises  douloureuses,  si  l’on  a soin 
surtout  d’iuteiroger  miuutieusemeut  le  malade  sur  tel 
phénomène  (pi’il  a omis  di'  signaler,  et  si  l’on  rapjtroche 
ce  phénomène  de  lel  autre  symptôme  passé  inapeiTii.  Il 
faut  demander  au  malade  s’il  n’a  jamais  eu  (pielque 
indice  de  douleurs  fidgurantes,  s’il  n’a  pas  été  atteint 
de  di])lopie,  de  strabisme,  d’achromatopsie,  d'amblyopie, 
de  surdité  ou  de  (pielques-uus  des  nombreux  troubles 
génitaux,  vésicaux,  Irophicpies,  sécrétoires,  que  nous 
avons  passés  eu  revue,  il  faut  examiner  avec  soin  l’état 
des  réllexes  et  les  diverses  modalités  du  .sens  musculaire. 
Il  est  bien  rare  (pi’avec  un  examen  minutieux  on  ne 
puisse  arriver  à reconstituer  le  diagnostic. 

11  ne  faut  ]>as  confondre  le  talx's  avec  ipieltpies  états 
liathologi((ues  réunis  sous  le  nom  de  pseudo-tabes^.  Les 

I.  Brissaucl.  Paralysies  toxiques,  l'aiis.  Th.  d’a;’ivgalioa. 
Lcval-Picquechef.  Des  pseudo-tabes.  Th.  de  l88o. 
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|ist'iÉ<lo-latii-s  s’()bs('i'v<*iil  à la  suite  de  iiévroitatliies,  de 
maladies  iid'eelieuses,  di-  diabète,  d'iiiluxicatioii  et  sur- 
tüid  dans  le  cours  di'  l'iidoxiealion  aleooli(|ue.  Il  est  bon 
de  eonnaiire  la  possibilité  de  l’eiTeni'  alin  de  l’éviter. 
Dans  le  jiseinlo-labes  alcooliipie,  les  lroid)les  paréliipies 
et  alaxi(pies  sont  précoces,  rapides  et  doininants,  ils  sont 
assoiiés  aux  syinplôines  de  l'intoxicalion  alcooli(ine,  et 
ils  tt(‘  sont  presque  jamais  accompagnés  de  cidte  pléiade 
de  symi)lômes  ; donlenrs  inlguranlc's,  crises  viscéral- 
gicpies,  pai'alysies  ocidaires,  désordres  des  sphincters  et 
tant  d'antres,  (pii  l'ornmnt  dans  le  vrai  tabes  la  période 
prwala.ii(jue. 

On  ne  conrondra  jias  l'ataxie  locomotrice  (maladii'  (b* 
Dnchenne)  avec  la  maladie  de  l’riedreicb.  Celte  dernière 
maladii'  a été  improprement  dénommée  ataxie  béi’édi- 
laire;  idle  est  en  efl'et  héréditaire  et  snrioni  l'amiliale, 
mais  l'hérédité  jone  également  iin  n'ile  considérable  dans 
la  maladie  de  Dnchenne.  b’ataxie  musculaire  décrite  |iar 
Friedreich  est  une  alleclion  encore  mal  caractérisée  ana- 
lomiipiemenl,  mais  dont  la  descriidioii  cliniipn*  est  bien 
connue*.  C'est  une  alh'clion  di*  l'enranceel  de  la  |mberlé. 
« Sans  être  l'ataxie  locomotrice,  ni  la  sclérose  en  |)la(pies, 
ni  une  combinaison  de  ces  deux  maladies,  elb*  emprunte 
à la  première  l'incoordination  motrice  des  membres  et 
l'absence  di'sréllexes  rotnliens,  à la  seconde  le  nyslagnius 
et  l'embarras  de  la  jiarole.  .Mais  elle  diflén'  à la  lois  de 
l’niie  et  de  l'antre  par  si's  antres  symptémies,  par  l’étio- 
logie, par  son  mode  d’évolution  et  son  iironoslic»  (Char- 
cot). Les  donlenrs  l'nlgurantes,  les  crises  donlonrenses 
vésicales,  les  anesthésies,  les  troubles  lrophi<pies,  qn’on 
rencontre  dans  l’ataxie  de  Dnchenne,  l'ont  dél'ant  dans 
l'ataxie  de  Friedreich.  Les  verligt's,  les  attacpies  é])ilepti- 
l'ormes,  la  névrite  oplicpie,  manqneni  aussi  dans  la  ma- 
ladie de  Fri('(lreich. 

Anatomie  pathologique.  — On  sait  anjourd'lmi  ipie 

I.  Süca.  ilitladie  de  Friedreich.  Th.  ü(;  t’aris,  1888. 

DIECUFOÏ.  r.VT110L.  T.  11.  » 
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la  lésion  do  l'alaxie  loooinolrico  osl  uno  scléroso  (iiidti- 
ralion  ol  afrophio),  dont  h?  siège  iiiiilliple  ittièresse  iné- 
(inlemml  In  moelle  épinière,  le  ménocéphale,  Vencéphale, 
le  (jrand  syinpatliiqiie  el  les  nerfu. 

A.  lin  côlé  de  l'cncéphnle,  h's  altérations,  bien  (jiie  liaVs 
rré([iientes,  ne  sont  [tas  absotnrnenl  eonslaiites,  et  la 
localisation  de  la  lésion  se  lait  sans  ordre  el  sans  sys- 
tème, bien  diirérente  en  cela  de  la  lésion  médullaire .^pii. 
elle,  est  xyslé.malique.  On  ladronve  la  sclérose  encèpha- 
liipie  sur  les  pédoncules  cérébelleux  inlérieurs,  el  sur 
certains  nerfs  crâniens,  tids  (pie  l'opliipie,  l'auditif,  le 
moteur  ocidaire  commun.  La  lésion  encé|)halique  la  plus 
fréquente  el  la  mieux  connue  est  celle  des  nerfs  optiques  ; 
elle  débute  par  run  d’eux  avant  d'envahir  l’autre;  à 
l’instar  des  névrites  ])éri|)hériques,  elle  s’avance  pro- 
gressivemenl  de  la  ]iéripliérie  vers  les  bandelettes  opti- 
ques et  les  corps  genonillés;  elle  aboutit  à l’induration 
grise  des  nerfs,  et,  comme  la  lésion  du  tube  nerveux 
parait  précéder  renvahissenient  du  tissu  conjonctif,  celle 
névrite  ])onrrail  être  nommée  parencliymaleuse. 

Il  est  des  cas  on  l’ataxie  locomotrice  coïncide  avec  la 
paralysie  yénérale  des  (iliéiiés  ‘ , la  précède  on  la  suit;  on 
rel l'Olive  alors  dans  ces  formes  sjiéciales  les  lésions  de  la 
niéiiingo-encé]dialile  dilfuse. 

U.  Du  c()lô  dn  bulbe  et  de  la  protubérance,  on  voit-, 
dans  qiielipies  cas,  que  la  sclérose  des  cordons  postérieurs 
de  la  moelle  se  continue  sons  le  plancher  dn  (piatriéiiie 
ventricule;  elle  envahit  les  noyaux  des  corps  restifornies, 
la  substance  gélatineuse  de.  Itolando,  la  racine  ascen- 
dante du  trijumeau,  el  délerniine  parfois  l'atrophie  des 
noyaux  sensitifs  des  nerfs  mixtes,  glosso-pharyngien 
spinal  el  pneiiniogasiritpie.  M.  Déjerine  a observé  l’alro- 
pliie  du  noyau  de  la  sixième  jiaire  el  des  lïlels  radicu- 
laires corresiiondimis-. 

1.  Ilaillariîcr  {Ann.  nieilicit-pnychnhniiqntv,  j:\n\ior  ISrii'. 

2.  Sociélâ  (le  biologie,  5 février  1887. 
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C.  Los  (iltêrationn  de  la  moelle  épinière  sont  los  mios 
iiicoiistanlos,  los  aniros  ooiislaiilos;  los  alloralioiis /«coh- 
xliinles  sioftoiil  siii-  los  cornos  aiitôrioiiros  ol  sur  los  cor- 
dons latoraiix;  nous  y roviondrons  plus  loin. 

Los  alloralions  conslanles  el  aimclérisLiques  du  labex 
dorxalix  onvahissonl  le  sysloino  spinal  postérieur*,  c’esl- 
à-diro  les  cordons  blancs  postérieurs,  la  parlie  la  plus 
reculée  de  la  subslanco  grise,  les  racines  posléi'ieuros  dos 
norl'  et  los  méninges  voisines  do  la  lésion  médullaire.  La 
sclérose  dos  cordons  postérieurs  dél)ute  par  la  région 
lombaii'o,  on  elle  est  en  général  plus  accusée  qu’aillours  ; 
do  là  elle  romonle  en  décroissaul  jus(|u’au.\  régions  cei- 
vicalo  et  bulbaire  et  peut  même  alleindre  le  plancher  du 
(piatrièmo  voniriculo.  Les  cordons  postérieurs,  cpiand  la 
sclérose  est  ancienne,  sont  indurés,  grisâtres  el  atro- 
phiés; ils  sont  soudés  entre  eux  « par  la  formation  de 
tissu  conjonctif  nouveau,  aux  dé])ons  de  la  pie-mère,  cpii 
s’enfonce  dans  le  sillon  qui  les  sépare  à l’état  sain  ». 
(Cornil  et  llanvier)-.  Cette  méningite  chronique  |)oslé- 
rieure  est  constante,  d’après  Vulpian,  (pii  se  demande 
même  si  elle  ne  joue  pas  nu  réde  « de  cause.  |u  oduclrice 
dans  la  palhogéuie  du  tabes  dorsalis^  ».  C’est  encore  la 
méningite  et  la  méningo-myélile  corlicale  qui  explique- 
i-aienl,  d’après  M.  Dé'jerine*,  la  propagation  de  la  lésion 
aux  cordons  latéraux,  dans  les  cas  où  la  sclérose  latérale 
compliipie  la  sclérose  postérieure. 

La  substance  grise  des  cornes  postérieures  est-elle  in- 
téressée? Il  semblerait  au  ])remicr  abord  (pi’elle  doive 
être  lésée  à cause  de  ses  relations  intimes  avec  les  cor- 
dons [loslérieurs;  cependant  les  cellules  propres  de  la 
corne  postérieure  sont  à peu  près  respectées,  mais  les 
libres  rayounanles  provenant  du  cordon  postérieur  soûl 

1.  ExL-fllcnUî  (li’-nominatiun  opposée  au  système  spinal  antérieur  et 
euipriintée  à Jaccoud.  Les  pnraphujies  de  l'ataxie.  Paris,  186i. 

2.  Manuel  d'histalaejie,  p.  t>79. 

5.  .Maladies  du  st/stéme  nerveux.  Paris,  1S72,  p.  12ü. 
l.  Arch.  de  physiol.,  nov.  188i. 
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iiili'“r(‘ss('‘i>s  (l,i'<s;iui‘r).  l)aiis  Ifs  rulomii*s  di'  (-larkf,  li- 
lalH’>  alli'iiit  mii(|ui'ii]('iil  le  n'Iiciilmit  <*l  rcspiTt»'  les 
{■(•lliilcs. 

IjI's  r/icuiex  poxléricuves  des  iitM'I's  spinaux  sont  aiiiuiii' 
(Irif's;  au  lii'u  d'avoir  nu  voluiiu'  doulilt*  di-s  rariiirs 
a!ilrri<Muvs,  (■oiiiim'  à l’rlal  uoniial,  elles  sont  deux  et 
Irois  lois  ])lus  petites.  Il  résulte  des  intéressantes 
ri'cherclies  de  Vulpiaii  que  ces  racines  postéi'ieures, 
(lii'oii  retrouve  très  altéi'ées  entre  la  moelle  et  le  *:au- 
i;liou  qui  leur  est  annexé,  sont  ])arl'aitenienl  saines  au 
delà  du  ganglion',  ce  ipii  jn-ouve  (Vulpiau)  (pie  la  lésion 
ne  (lél)ute  pas  |iai'  la  iiériphérie  des  nerfs  |)Our  reinou- 
1er  vei's  la  moelle,  pas  plus  du  reste  cpi'elle  ne  rom- 
meiin'  par  les  rarim's,  car  il  arrive  de  trouver  res 
i-ariues  poslérieim's  pre.stpie  saines  avec  des  cordons 
postérieurs  très  malades.  I.e  tahes  (lornaln  déluile  donc 
par  li's  cordons  postérieurs  pour  s'étendre  de  là  aux 
parties  voisines,  et  celte  sclérose,  ipii  est  /tyslémaliqiic 
(Vulpiau),  c'est-à-dire  qui  intéresse  un  même  syslénuMle 
(iliri's  et  (pii  y restt>  longleni|ts  conlinée,  fait  su]»poser 
(|U('  la  myélite  est  d'alionl  iiareuchyiuateuse  (Hallopeau) 
avant  d<“  devenir  interstitielle,  l'irritation  initiale  s'eni- 
paraul  du  luhe  nerveux  avant  d'atla(pier  le  tissu  con- 
jouclif. 

La  lésion  primordiale  et  constante,  avons-nous  dit,  est 
la  svlrrone  .sjistéinatiquc  des  cordons  postérieurs  de  la 
moelle;  c.'est  vrai,  mais  cela  m*  suflit  jtas  et  demande 
explication.  Il  faut  savoii’ (l'ierret) - ipie  le  cordon  pos- 
lérii'ur  de  la  moelle  est  lui-même  divisé  eu  plusieurs 
lenâtoires  indépendants,  dont  les  lésions  distinctes  pro- 
vmpieul  des  sympli'uues  dilféreuts.  Les  notions  tirées  de 
l'eiuhryologie,  de  l'anatomie  id  de  la  pathologie  nous 
monln'iil  (pie  chaipu'  cordon  postérieur  de  la  moelle  se 

1.  Viilpian.  Archives  de  physiuluijie^  lStv8,  p.  I Ml. 

S(de.sHV  la  .sclérose  des  cord.  jxtslér.  dans  l’ai,  lorom.,  in  Arch. 
de  phffsiol.^  187'i,  p.  5(>5.  — Sole  sur  nu  ras  dr  sclérose  primit.dn 
faisceau  médian  des  cord.poslér,  de  physiol.y  187ô»p.  7i'. 
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(liviso  )'n  doux  faiscoanx  socoiidairos,  rmi  iiiodian,  l’aii- 
tro  oxlonio,  dont  lo  volunio  rooipro(|uo  ost  variaMo  sui- 
vanl  los  rofrions  do  la  nioollo. 

Lo  fuisceau  médian,  niinco  à la  rofïioii  loinliairo,  |)liis 
lar^ro  à la  rôgioii  dorsalo,  olliloàla  rôgioii  corvicalo  (cor- 
don do  (!oll),  va  so  lormiiior  dans  los  |iyrainidos  poslô- 
rionros.  Co  faiscoan  inôdian  oxisl('  donc  dans  lonio  la 
hanlonr  do  la  nioollo;  il  osl  coinposô  do  liliri's  longilndi- 
ualos  ipii  naissont  do  la  snlislanco  grise  à dilloi-onlos 
hantonrs  ol  ipii  sont  sans  doute  on  rapport  avi'c  D's 
collnlos  dos  colonnos  vosicniairos  do  CJarko;  |)lns  cos 
liDrt's  longiindinalos  doivent  |)arconrir  nn  long  Irajol, 
ol  pins  olli's  sont  snporticiollos;  corlainos  d’oniro  ('Nos 
sont  assez  longues  pour  relier  lo  ronlloinont  loinhaii'o 
aux  pyramides  posicrionrc's. 

En  dehors  do  co  faiscoan  inôdian  existe  nn  antre  Cais- 
coan,  ruban  iii/cr/ic  (l'ierrot),  bandelette  c.Wcnic (Lharcol), 
faisceau  radiculaire,  (pi’on  roli'onvo  aussi  dans  tonte  la 
hanlt'iir  do  la  inoolh'  ol  cpii  osl  formé,  d’nno  part,  d(' 
lihros  arciformes  sn|)('rposéos,  lihros  connnissnralos 
olahlissani  dos  relations  intimes  entre  dilléroids  points 
do  la  snhstanco  grise  postérionro  (Todd,  Vnipian),  ol 
d'antre  part  do  lihros  à direction  transversale  ol  ohliipie, 
([iii  proviennent  dos  racines  iiostérionros  des  nei'fs 
(masses  fihronsos  internes  do  Kôlliker)  et  ipii  vont  so 
jeter  tians  los  collnlos  do  la  corne  postérionro. 

En  résumé,  los  cordons  postérieurs  do  la  moelle  sont 
formés  dos  faiscoanx  médians  ol  dos  liandelolles 
externes.  Eh  hion,  dans  lo  tabes  dorsalis,  l’altérai  ion 
envahit-elle  lo  cordon  iiostérionr  loni  entier,  on  hion 
rosto-t-ollo  cantonnée  à l’nn  dos  doux  faiscoanx  socon- 
ilairos;  et  dans  co  cas  loipiol  osl  pris?  est-ce  lo  faisceau 
médian  on  la  handolollo  externe?  Quand  on  fait  los  au- 
topsies à une  période  avancée  de  la  maladie,  on  trouve 
la  sclérose  généralisée  à la  totalité  des  faisceaux  posté- 
rieurs; mais,  (juand  roxamon  anatomitpie  est  praliipié  à 
des  périodes  moins  avancées,  on  peut  saisir  la  lésion  à 
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ses  (lifTérenls  stades  d'êvoliilioii  (Dierrel),  et  l'on  voit  qu  à 
cdlé  de  la  lésion  ])nmordiale,  caractérisliciiie  id  eoiistaiite, 
il  eu  est  d’antres  qui  sont  secondaires  et  inconstantes. 

I.a  léxion  caracIMstiquc  et  conslanle  exl  celle  de*  ban- 
deletles  exlerne*',  et  an  nombre  des  lésions  secondaires 
se  trouve  celle  des  faisceaux  médians  {cordon  de  («ollt. 

La  sclérose  isolàe  du  faisceau  médian  (cordon  de  (iollt 
à la  région  cervicale  s’observe  souvent  à titre  de  sclérose 
ascendante  secondaire,  lorsque  la  moelle  est  lesée  dans 
sa  région  dorsale  (mal  de  l’oit,  tumeurs),  elle  n est 
accompagnée  ni  de  douleurs  fulgurantes,  ni  d’ataxie. 
C’est  une  preuve  qm'  la  sclérose  isolée  de  ce  faisceau 
médian  ne  tient  pas  sons  sa  dépendance  les  symptômes 
tabétiques;  et,  si  on  la  trouve  fréquemment  dans  les 
autopsies  de  tabes  dorsalis,  c'esl  simplement  parce  qu’elle 
est  consécutive  à la  lésion  dorso-lombaire  du  tabes 
(l’ierrel)  comme  elle  est  consécutive  à une  tumeur  ou 
au  mal  de  Poil.  Ce  n'est  donc  pas  dans  la  sclérose  des 
faisceatix  médians  (|u’il  faut  rechercher  la  lésion  de 
l’ataxie  locomotrice-. 

La  lésion  constante  et  caractéristique  est  localisée  à 
l’autre  partie  des  cordons  postérieurs,  aux  bandelettes 
externes,  et  M.  Pierrel  a réuni  plusieurs  observations  où 
la  maladie  n’était  encore  qu’à  son  début,  à la  période  des 
douleurs  fulgurantes,  et  la  lésion  scléreuse  des  bande- 
lettes externes  existait  déjà,  étroite  et  isolée,  sans  alté- 
ration des  faisceaux  médians  (ie  Coll.  La  lésion  médullaire 
délmte  donc  par  les  bandelettes  externes,  elle  envahit 
ensuite  les  racines  spinales  postérieures,  la  substance 
grise  postérieure,  et  détermine  secondairement  la  sclénise 
ascendante  des  cordons  médians  de  Coll. 

1. C’csl  à ccUc  région  des  b.indelcllos  externes  que  conx'S|>ondenl 
les  faisceaux  l'adiciilairos  iiilernc.s  des  racines  ])Oslêrieures(K<illikeri. 

2.  Celle  sclérose  des  faisceaux  médians  [leul  être  primitive  ou  se- 
condaire, associée  à d'autres  lésions  ou  isolée,  et  l’on  connaît  mal  les 
symptômes  qui  se  raltacheul  à celte  forme  de  .sel .‘rose  fasciculi^ 
médiane. 
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I).  I,t«s  lésions  ilii  grand  sijmpathiquc  sont  encore  mal 
connues;  tontel'ois  on  a lronvé<les  lésions  des  ganglions', 
ce  ([ni  n’a  pas  lien  de  surprendre,  l’origine  niédnilaire  dn 
granil  sYmpalhic|ne  paraissant  exister  dans  les  colonm's 
vésicnlaires  postérieures  de  la  moelle  et  de  tract  ns  inlei- 
niediü-lateralis  de  Clarke  (l'ierrel).  On  a constalé  des  né- 
vrites dans  diirérents  plexus. 

E.  Nérrites  prripliériqiies.  — Dans  le  cours  dn  laDes, 
nn  certain  nombre  de  nerfs  périphériques  sont  atteints 
de  névrite-;  ce  n’est  pas  constant,  mais  c’est  très  l'ré- 
ipient.  Ces  altérations  siègent  à la  périphérie  des  neiTs 
et  sont  le  pins  souvent  périi)hériipies  d’eniDlée.  En  etl'et 
les  ganglions  sjiinanx  correspondants  sont  sains  jns(pi’à 
mie  certaine  distance.  Les  névrites  péiàphériipies  peuvent 
ètn*  très  accusées,  alors  même  ipie  le  tabes  est  à son 
début,  et  inversement  les  nerfs  périphériipies  iienvent 
être  intacts  dans  des  cas  on  les  cordons  postérieurs  de 
la  moelle  sont  depuis  longtemps  sclérosés.  Dans  qnekpies 
cas  on  n’a  constaté  les.  névrites  périphériipies  que  d’nn 
seul  coté,  tandis  ([ne  la  lésion  de  la  moelle  est  synié- 
triqne.  Tout  ceci  ])ronve  bien  ipie  la  névrite  jiériphériipie 
tabétitpie  parait  évoluer  iionr  son  propre  compte,  paral- 
lèlement à la  lésion  de  la  moelle,  mais  sans  lui  être, 
directement  associée.  Dn  reste,  cette  antonomie  des 
névrites  péri|diériqnes  n’enléve  rien  à la  loi  de  Waller, 
mais  elle  prouve  ipie  les  lésions  périphéi-iipies  des  nerfs 
peuvent  évoluer  indépendiMinnent  des  lésions  des  centres 
trophiipies. 

Ces  névrites  périphériipies  peuvent  atteindre,  les  nerfs 
sensitifs,  mixtes  et  viscéraux;  elles  sont  très  fréquentes 
sur  les  nerfs  entanés,  on  les  a également  observées  sur 
les  nerfs  nmscnlaires.  Entre  antres  nerfs  atteints  de  né- 
vrite périphérique,  je  citerai  : les  nerfs  dn  relevenr  de 
la  paupière  supérieure  (Déjerine),  le  récurrent  et  le 

1.  Kiiymonil  cl  Arttuiml.  Société  île  /.n'u/oÿic,  juitlet  1882. 

2.  Déjerine.  Alléralions  des  nerfs  en  Innés  chez  les  ninxiqnes  {Areli. 
de  iihysifiloijie,  ju\\\cA  ISSA.  — Soe.  de  biologie,  18  octobre  1881). 
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l)iii'iiiiinfraslri([ii('  (Opiipnhcim),  li* 

pli'xiis  c(i‘iia(pio  cl  le  syin|iathi(|iic  alxloiiiiiial  (lirocco  H 
l-’iisari) 

Ces  ncvrilcs  sont  de  iialnre  pan'iichyiiialense  ; fibre-i 
nerveuses  almphiées  ou  en  voie  de  di-stnielioii,  lésion'- 
inlerslilielles  (d  péi'inévrite.  Cerlaines  de  ees  névriles 
jiéripliériipies  sont  curables  (PiiTret). 

Physiologie  pathologique.  — l/apparilion  des  syni- 
pÜMiies  de  l'alaxie  locomotrice  esl-elle  en  rappori  avec 
la  marche  sysiémalicpiemeni  envahissanle  de  la  lésion? 
C'est  CP  ((IIP  nous  allons  étudier. 

La  douleur.  — Au  début  de  la  maladii*,  à la  périorle 
des  douleurs  fidgiiranles,  la  lésion  est  confinée  aux 
baudeletlps  l'xLi'rnes  sous  forme  d'une  bande  scléreuse 
très  milice  et  très  limitée  : or,  comme  à «'ctte  époipie 
les  racines  [loslérieures  des  nerfs  spinaux  ne  sont  i>as 
encore  atteintes,  il  faul  admettre  ipie  les  donleui-s  dn 
lobes  dor.salis  soûl  dues  à l'allé-ralion  de  ces  racines  |ios- 
lérieures  pirndanl  leur  trajet  inira-spinal.  Ces  lésions 
expliipienl  bien  les  doubnirs  des  membres  et  dn  tronc, 
mais  ([iiand  il  s’agit  des  crises  si  douloureuses  de  l'esto- 
mac,  de  la  vessie,  du  rectum,  du  rein,  il  est  probable 
ipi’il  faul  les  rajiporler  aux  névriles  pêriphêri<iues  (\m  ont 
été  (‘onslalées  dans  les  ple.nis  et  nerfs  viscéraux  corres- 
])ondanls.  Les  névriles  ]iéri|diéri(pies  des  nerfs  larviiLo-s 
et  pneumogaslriipies  exidupienl  les  crises  laryngées. 

Les  aneslliésies.  — La  diminution,  la  perle,  la  perver- 
sion des  sensibilités-  (loiiclu'r,  douleur,  température, 
sensibilité  musculaire  et  articulaire)  sont  îles  |diénoniénes 
(pi’on  n’observe  ipi’à  une  période  assez  avancée  île  la 
maladie;  ranesthésie  et  l’analgésie  sont  souvent  dissé- 
miiK'es  sous  lorme  de  plaipies;  elles  sont  parfois  com- 
ph'les  (jiied,  jambe,  face),  et  souvent  il  y a retard  de 
jilusieurs  secondes  dans  la  perci'jdion  des  sensations.  A 
ipioi  sont  dus  ces  |diéuoménes? 

I,  Pitres  et  Vaillant.  l\reritcs  tah.  pèriph.  i/tt'r.  de  tnèd..  juill.  ISmV. 

i.  Oiiliiioiil.  Suc.  de  biologie,  1807. 
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Ei'llo  iim'slioii  a élô  n'niar(|iial)l(Mii(Mit  (lisciiD'i'  par 
Vnlpiaii^  : j’t’n  doiiiK'  ici  le  resume.  Les  impressions  re- 
cueillies à la  périphérie  soni  conduites  |>ar  les  lilires  des 
racines  |)osli‘rienres  des  nei'fs  jnscpi’à  la  snhsiance  p;rise 
de  la  moelle  épiniére.  Il  est  prohahie  fpie  d(>  la  snhsiance 
^rise  on  (die  a été  élaborée,  l’impression  passe  dans  les 
l'aisceanx  hiancs  posiérienrs,  (pii  la  transmellenl  à 
rencé|)hale;  et  si  ces  faisceaux  sont  déirnils  dans  une 
certaine  élendne,  c’est  la  snhstance  ftrise  (pii  se  charfre 
de  rétahlir  la  voii'  des  impressions  sensitives.  Le  (pii  (>sl 
certain,  c’esi  (pie  les  impressions  sensitives  n’oni  pas  de 
route  exclusive  dans  leur  trajet  médullaire;  la  voii>  di' 
Iransniission  peut  varier  snivani  le  besoin,  et  li's  voii's 
de  comninnicalion  se  suppléent  si  bien,  ipie  les  troubles 
de  la  sensibilité  supposent  une  lésion  médnllain'  déjà 
fort  élmidiie.  La  diminntion  et  la  perle  des  sensibilités 
sont  diii's  par  conséipient  aux  lésions  miilliples  des  cor- 
dons postérieurs,  de  la  substance  grise,  postérieure  id 
des  racines  spinales  correspondantes;  et  ipianl  an  relard 
ipi’on  observe  dans  la  Iransniission  des  impressions  sen- 
sitives, on  jieiit  se  demander  « s’il  ne  lient  pas  à l’atro- 
phie des  faisceaux  ]ioslérienrs  et  à la  nécessité  on  seraient 
les  impressions  d’abandonner  la  voie  rapide  des  faisceaux 
blancs  pour  snivri'  avec  ])bis  de  lenteur  la  voie  de  la 
substance  grisi*  » (Viilpian). 

l ue  antre  cause  vient  sans  doute  s’adjoindre  aux  |iré- 
cédenti's,  pour  ex]ili(pier  les  plaipies  d’iiyperestliésie, 
d'anesthésie  et  le  retard  des  sensations,  c’est  la  névrite 
des  nerfs  périphériques  cutanés,  dont  nous  avons  ]iarlé 
an  sujet  de  ranatomie  iiatbologicpie.  O (pii  fait  admettre 
le  n’ile  importanl  des  névrites  péripbériipies,  c’est  ipu* 
les  troubles  de  la  sensibilité,  tact,  retard  des  sensations 
tactiles,  douleur,  teni[)éralnre,  sont  pins  maixpiés  aux 
extrémités  et  décroissent  de  bas  en  liant,  de  même  (pie 
la  névrite  sensitive  (Déjerine). 

I.  Viil|)i,in.  bicüonn.  encijclop.  dessc.  iiu’it.,  arliclc  Moei.i.e,  p.  398, 
et  Mfilailie.K  (lu  sijstrme  nerveux.  — Iliclict.  Soc.  de  biologie,  1870. 
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L'aluxtr.  — Il  est  oxcojilioimol  que  riiicoorijiualioii  <l<*s 
moiiveiiieiils  apj)îiraisse  «lés  l«?  «lébiil  «le  la  inala«iie  ; <*|le 
se  iiioiilre  deux,  (rois  ans,  et  plus  loiigteui|H>  eiicoia*, 
après  les  douleurs  l'ulguratiles  et  les  douleui-s  viscérales. 
M.  lîayiiaud  a niêine  miiarqué  «|ue  dans  certains  cas  où 
les  douleurs  viscérales  existaient  à rexcinsion  des  dou- 
leurs des  membres,  le  symptcune  ataxie  était  indélini- 
ment  retardé.  Quoi  qu’il  en  soit,  l’ataxie  des  membres 
iiilérieurs  ou  supérieurs  se  traduit  toujours  par  les 
mêmes  i)hénoménes  : la  force  musculaire  persiste  connue 
qunnlUi‘,  du  moins  pendant  longtemps,  mais  elle  manque 
(le  rfijuJaleur,  les  mouvements  dépassent  le  but  voulu, 
ou  ne  l’alteignenl  pas;  l’alaxique  n’en  peut  graduer  ni 
la  qualité,  ni  l’amplitude  : c’est  l’incoordination  des 
mouvements  intentionnels  et  le  ««  désordre  de  la  coordi- 
nation mécanique  » (Jaccoud)'.  La  pathogénie  de  cette 
ataxie  a soulevé  bien  des  discussions. 

Suivant  M.M.  Charcot  et  Pierrel,  l’ataxie  apparaît  lors- 
que la  sclérosé  des  bandelettes  externes  s’édargit  à la 
fois  eu  dehors  et  en  dedans,  et  ils  interprètent  ce  fait  en 
admetlant  «pie  les  libres  commissurales  des  bandtdelles 
externes  « servent  à la  coordination  des  mouvements  des 
membr«'s  ».  C’est  une  hypothèse  «pii  n'est  pas  encori* 
sulïisamment  jiisliliée. 

Il  autres  auteurs  ont  avancé  une  théorie  basée  sur  les 
anesthesies  cutanée,  musculaire  et  articulaire;  les  trou- 
bles de  la  sensibilité,  disent-ils,  détruisent,  d'une  part, 
la  source  des  actions  réllexes,  et,  d'autre  part,  privent 
les  muscles  des  notions  de  force,  de  résistance,  d’éten- 
due, de  duree,  «pii  président  à la  synergie  des  contrac- 
tions (sens  muscniaire).  Celte  théorie,  séduisante  au 
premi('r  abord,  paraîl  renversée  par  ces  deux  faits,  «pi'il 
y a des  hpleriques  |)rivees  de  sensibilité  «d  «pii  ne  sont 
pas  ataxiques,  et  que  C(‘rlains  alaxicpies  ont  déjà  une 
im Oui dinatiüii  motrice  tort  avancée  alors  ipie  h'ur  sen- 


1-  Jaccoiiü.  Traité  (le prilholoyic,  l. 
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siliililé  csl  à peine  êinoiissée  (Diieheiiiie).  Toiilefois  les 
lésions  périi)(iéri(|ncs  des  nerfs  sensilifs  et  l’anesltiésie 
(pii  en  est  la  conséquence  pourraient  liien  n’élre  pas 
étrangères  aux  troubles  d’incoordination. 

l’onr  M.  Jaccoud  *,  la  sclérose  des  cordons  postéi’ienrs 
l>rodnil  l'ataxie,  en  provoquant  la  perturbation  des  actes 
réllexes  et  des  irradiations  spinales,  c’est-à-dire  en  dé- 
I misant  les  fibres  nerveuses  qui,  énian(’>es  de  racines 
postérieures,  vont  se  jeter  dans  les  cornes  antérieures 
de  la  substance  grise  (libres  réllexes  motrices)  on  dans 
le  réseau  nerveux  de  (îerlach,  libres  (pii  paraissent  avoir 
une  action  régulatrice  sur  la  contraction  synergiipie 
préélalilie  des  groiqies  imisciilaires. 

Pour  M.  F’ierret,  « la  cause  première  de  l’alaxie  loco- 
motrice si'rail  une  irritation  des  libres  sensitives  des 
centres  nerveux^  ».  L’irritation  de  ces  tibri's  sensitives 
a pour  ell’el  de  paralyser  par  action  réllexe  cerlaius  mus- 
cles on  certains  groiqies  musculaires;  et  « dés  ipi’il  est 
fait  nue  leiilalive  de  mouvement  dans  lequel  le  muscle 
parétique  est  l’antagoniste  d’un  muscle  sain,  n'iiii-ci 
l’emporte  sur  l’autre  et  le  mouvement  dépasse  le  biil  ». 
Ainsi  s’expliipierait  l’ataxie,  o Je  n’ai  pas  besoin,  dit 
.M.  (irasset®,  d’insister  sur  les  objeclions  dont  est  pas- 
sible celle  théorie,  ipii  a liesoin  de  nouvelles  jirenves.  » 
.M.  Oiiimus^  a iiréseiité  une  autre  théorie.  Pour  lui, 
rincoordiiiation  des  monvemenis  est  due  à des  phéno- 
mènes de  coniractuip.  Il  ne  faut  pas  prendre  ici  le  mol 
de  contracture  dans  son  acception  la  plus  ordinaire,  ipii 
suppose  line  complèti*  rigidité  de  la  libre  nmscniaire,  il 
y a des  degrés  moins  prononcés,  et  l’on  peut  dire  ipie  la 
coiitracliire  l'xisle  dans  iiii  muscle  dès  (|iie  sa  souplesse 
naturelle  est  amoindrie  et  dès  ipi’il  éprouve  une  cer- 

l.  Des pnrr/i)l.  el  lie  l’iiliix.  du  mnuv.  Paris,  I8(it.  Voyez  aussi  Jac- 
cood,  l’iilhol.  int.,  t.  I,  p.  110. 

•i.  Tli.  (le  Paris.  Sy»i/>l.  répluil.  du  lubes  dors. 

5.  Leçons  sur  les  miiliidies  du  .système  uervetu.  Monlpellier,  1880. 
i.  Sorii'lé  rie  biolofiie,  st-ance  du  27  juillet  1878. 
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laine  (lifllcullé  à eiiirer  en  relàeheirient  après  la  coii- 
Iracrion  volonlaire.  Uhez  les  ataxiques,  res  plièiioniènes 
fie  rigidité  ninsnilaire  a(Torn[tagnenl  la  maladie  dans 
tonie  son  évolution,  mais  ils  sont  pins  marqués  à me- 
sure (pie  la  maladie  l'ail  des  progrès.  Alors  (pie  se  passe- 
t-il  ? (Jnand  I ataxique  vent  faire  nn  monv(*rnenl,  il 
éjirome  une  rerlaine  n'-sistance  due  à ret  étal  de  ron- 
Iractnre,  et  |ionr  vaincre  cette  résistance  il  déploie  une 
force  qui  dépasse  le  1ml  voulu,  parce  (pie  les  tronldes 
des  sensibilités  musculaire  et  cutanée  donnent  de  fnux 
renseignemenls  à la  moelle. 

La  diversité  de  ces  théories  prouve  (pie  la  palhogénie 
de  l'ataxie  est  encore  livrée  à des  hypothèses.  En  repre- 
nant la  (piestion  non  plus  an  point  de  vue  palhologi((ue, 
mais  au  point  de  vue  physiologique,  on  voit  que  l'expli- 
cation doiimie  par  Diichenne  sur  la  coordination  des 
moiivemenls  est  vraie.  Un  mouvement,  quel  ipi'il  soit, 
même  le  plus  simple,  ne  peut  s'exi'culer  ipie  par  la  coo- 
pération de  plusieurs  muselles;  il  exige  la  conlraclioii 
des  iiiiiscles  qui  doivent  produire  ce  mouvement,  et 
la  conlraclion  des  muscles  antagonistes  qui  sont  des- 
tinés à limiter  ce  inouvenient.  Les  muscles  fléchisseurs 
ont  les  extenseurs  pour  antagonistes,  de  même  que  les 
ninsch's  adducteurs  ont  les  ahducteiirs,  et  ainsi  de  suite. 
La  régularité  d un  mouvemeiit  suppose  donc  rharmonie 
de  contraction  des  muscles  ipii  produisent  le  mouve- 
ment, et  1 harmonie  de  conlraclion  des  muscles  anta- 
gonistes destinés  à limiter  ce  moiivemenl.  Oue  l'un  de 
ces  facteurs  vienne  a maïufiier,  et  le  moiivenieut  n'est 
plus  coordonné,  c'est  Yalaxie. 

1 onripioi  ces  deux  facteurs  on  riiii  d'eux  sont-ils  com- 
promis dans  la  sclérose  spinale  postérieure?  C'est  lepro- 
hlènie  ipi  ontessayi'  de  ri’soudre  les  pri'cédi’uti's  théories. 

Paiali/sie  el  atrophie.  — J ai  dit  qu'aux  diverses  pé- 
1 iodes  de  1 ataxie  musculaire  on  voit  parfois  survenir 
des  paralysies,  tanli'd  fugaces,  tantéit  persistantes.  Sui- 
vant les  cas,  fort  disparates,  ces  |iaralysies  peuvent  être 
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tliii's  à (les  lésions  cérébrales  (Oi  loyer,  à rexieiision  de 
la  sclérose  postérieure  aux  cordons  lalêmux  dé  la 
moelle,  à ralléraliou  périphérique  des  uerl's  uioteurs,  à 
l'associaliou  de  l’hystérie  au  labes.  Les  alrophies  uuis- 
culaires  sont  dues  dans  quelipies  cas  à l’alléralioii  des 
cellules  des  cornes  antérieures,  celles  surtout  du  groupe 
externe;  uéauuioius,  d'aprésuu  certain  uoudu-e  d’obser- 
vations (l)éjeriue),  l’atrophie  uuisculaire  serait  due  à des 
névrites  périphériques,  les  cellules  motrices  et  la  sub- 
stance grise  de  la  moelle  élant  intactes'.  Dans  l’hémi- 
alrophie  de  la  langue,  le  noyau  bulbaire  de  l’hypoglosse  a 
été  trouvé  altéré. 

Troubles  trophiques  et  sécrétoires.  — Il  parait  certain 
(pie  les  troubles /ro/(/i/(///e«  et  sécrétoires  sont  dns  en  ma- 
jorité à la  lésion  du  grand  synqialbicpie,  (pii  a élétrouvi' 
altéré  dans  ses  racines,  dans  ses  ganglions  et  dans  ses 
branches  lermiiiales. 

Les  névrites  périphériques  peuvent  explicpier  les  trou- 
bles trophiipies  cutanés,  érnpiions  diverses,  œdèmes, 
mal  perrorani,  chute  des  ongles,  l’eiit-élre  même  ces 
névrites  périphériipies  ne  sont-idles  pas  étrangères  * aux 
fractures  sjiontaiiées  et  aux  arthropalhies,  mises  par 
(piehjues  auteurs  sur  le  compte  des  lésions  des  cornes 
antérieures  de  la  iiundle  ou  des  zones  radiculaires.  L’in- 
lliieiice  trophique  du  nerf  trijumeau  et  les  névrites  des 
hranches  de  ce  nerf  explicpient  les  I roubles  coiicernanl 
les  dents  et  le  maxillaire^. 

Étiologie.  — Traitement.  — Les  cames  de  l’alaxie 
locomotrice  sont  assez  obscures;  c’est  une  maladie  pins 
fré(|nente  chez  rhomnie  ipie  chez  la  |■elnnle,et  elle  s’ob- 
serve |)res(pie  lonjonrs  à l’àge  moyen  de  la  vie,  de  vingt 
à ipiarante  ans.  Suivant  certains  auteurs  (Fournier'*,  Viil- 
pian,  Erb,  .Marie),  la  syphilis  doit  être  très  souvent  in- 

1.  I)('geriiie.  Itri\  de  méd.,  18S9. 

•2.  l’ilres  el  Viiill.ird.  Scrr.  périph.  tah.  {Hev.  de  méd.,  juillel  ISSIi). 

5.  I)ciii.Tn}!(.‘.  Chute  dex  dentx  {Kev.  de  méd.,  1882). 

l.  Fourniel'.  Ataxie  locomotrice  d'origine  syphilitique,  t’aiis,  1884. 
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(;riiiiiii(‘(' ; on  sait  avec  qii<*l  talent  M.  Foiiniier  soutient 
celle  opinion;  niais  il  s’agit  de  savoir  si  la  syphili<  peut, 
de  tontes  pièces,  produire  l’ataxie  loconioirice  on  si  elle 
n’agit  qu’à  litre  fl’agenl  provocateur.  I.’liérêflité  est  le 
facteur  le  pins  considérable*.  One  de  taliéliipies,  en 
ell’et,  dans  la  faniille  desquels  on  retrouve  l’aliénation,  la 
paralysie  générale,  l’éjiilepsie,  le  diabète,  associés  aux 
causes  précédentes!  Le  rhmnatisine  et  le  surmenage  ont 
été  également  incriminés.  Le  Iraumntkme  joue  un  rôle 
important  dans  le  développeun*nl  du  tabes,  et  les  pre- 
miers symptômes  ont  plusieurs  fois  ajiparii  ajirès  une 
chute  ou  une  violente  contusion-. 

Le  troUemenl  local  du  tabes  consiste  en  dérivatifs,  cau- 
tères et  pointes  de  feu  apjiliipiés  le  long  de  la  colonne 
vertébrale.  La  faradisation  et  rhydrothéra|>ie  froide  ou 
chaude  donnent  de  bons  résultats.  Les  eaux  de  Lamaloii, 
qui  sont  des  eaux  ferrugineuses  alcalines  chaudes,  me 
paraissent  jouir  d’une  réputation  bien  méritée;  je  consi- 
dère même  (pie  la  cure  de  Lanialou  répétée  une  ou  deux 
fois  par  an  est  un  des  moyens  les  plus  efficaces  pour 
améliorer  ou  enrayer  la  maladie  de  Duchenne.  Les  crises 
douloureuses  de  reslomac,  de  la  vessie,  du  rectum,  sont 
souvent  calmées  |)ar  l’application  continuelle  de  vessies 
de  glace  loco  dolenti  (Charcot). 

L(‘s  douleurs  des  membres  et  les  douleurs  viscérales 
peuveni  être  calmées  par  des  injections  sous-cnianées  de 
morphine.  Donnez  l’anliityrine  en  cachets  ou  en  potion, 
à la  dose  de  ‘2  à a grammes  jiar  jour.  Prescrivez  le  chlo- 
ral  à la  dose  de  ‘2  à ,v  grammes  ]>ar  jour,  le  siilfonal  à la 
même  dose.  Contre  les  douleurs,  faites  encore  usage  des 
bains  chauds  prolongés,  des  ]nilvérisalions  d'éther,  du 
chlorure  de  méthyle  ou  stypage. 

Le  traitement  spécifique  doit  être  largement  apidiqiié 
dans  le  cas  où  l’origine  est  reconnue  ou  soupçonnée 

1.  hi‘ior\ru'.  L’hér.  tldiis  /ra  mn/.  du  si/isl.  Hcri'.l'm'is.Ui.  trs^T.,  I88fi. 

i.  Sliaus.  Avril,  de  jdiijsiid.,  novembre  1SS6.  — S|iiltm.-inn.  Hrr.de 
7m‘rf.,m,ii-s  18SS. 
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sypliililitiiit',  mais  on  tm  ol)(ipiil  ramnont  dp  lions  rpsnl- 
tâls. 

On  olilipiil  (|nplqiips  pllels  salisfaisants  dp  la  pen- 
tlaison  pralitiiipp  avpc  nn  apparpil  spppial.  Cprlains  labé- 
li(pips  sont  anipliorps  aprps  (piplcpips  spancps  dp  ppii- 
daison,  phaipip  séancp  diirani  de  nnp  à trois  rninnlps; 
Ips  donlpiirs  diininnenl  d’inlpiisilp,  rineoordinalion  s’a- 
iiipikIp,  Ips  Ironldps  dp  la  vpssip  sont  sonvpnl  Iras  liPii- 
rpiispiiipiil  niodiln^. 


S i.  MALADIE  DE  FRIEDREICH. 


La  maladie  cpii  a pIp  dérrilp  pour  la  iirpiniêi'p  fois  par 
Friedreich  Int  ronsidérpp  d'aliord  pai'  son  anlenr  rominp 
nnp  variptp  de  l’alaxie  loromolripp;  d’anlres  la  regar- 
ilèrenl  comme  une  variété  de  la  sclérose  en  pUuines, 
cl  c’est  M.  lîronsse'  ipii,  sons  l'inspiralion  de  .M.  Gi’assel, 
al'lirina  son  anionomip  et  lui  donna  le  nom  de  ((  maladie 
de  Friedreich  ».  Fins  lard  paraissait  sur  celle  maladie 
la  remanpiahle  thèse  de  M.  Soca-. 

Description.  — La  maladie  de  Friedreich  déhnle  dans 
le  jennt'  âge.  Les  tronhies  de  la  marche  onvreni  la 
scéné;  reniant  marche  à pas  lourds,  irrégnliers,  h's 
jamlies  écarlées,  avec,  une  sorte  de  lilnlialion  ipii  rap- 
pelle  l'ébriété  on  la  démarche  due  aux  lésions  céréhel- 
lenses.  A celle  démarche  se  joint  ni;  cerlain  degré  d'in- 
coordination, aussi  cette  démarche  est-elle  désignée  par 
l^harcol  sons  le  nom  de  labélc-cérôbellcuse . 

Outre  les  tronhies  de  la  démarche,  il  y a h’s  tronhies 
de  la  station',  ce  ipip  Friedridch  appelle  Valaxic  statUpic, 
renfanl  ayant  (|nel(|ne  peine  à se  tenir  dehoul  immo- 
hile,  à cause  des  oscillations  (pii  agileni  son  corps,  est 

1.  Tlio.si;  (le  Montpc-llicr,  18.S2. 

•>.  Tlii-W'ile  Paris,  1888, 
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oliligf'  pour  rrt;il)lir  l’r‘<|iiilil)r<-  <l<*  chaiigrr  .soiivcnl  l<‘> 
|)i('(ls  (l<“  place.  Aux  Iroiihles  de  la  démarche  et  de  la 
station  s’ajoutent  des  luouveiinuits  choréiforines  assi*z 
analogues  aux  inonveinents  « ari'ondis  » de  la  chorée  de 
Sydenhain,  et  des  Ireinhleinents  iiitentioiuiels  (pii  rappel- 
lent le,  Ireinhleinent  de  la  sclérose  en  plaipies. 

Les  troubles  sensitifs,  cpii  jouent  un  si  grand  nile  dans 
la  maladie  de  Dnchenne,  sont  unis  on  insignifiants  dans  la 
maladie  de  Friedreieh  : les  douleurs  fnlgnranles  sont 
exeeplioimelles,  l’anesthésie  et  l’analgésie  sont  fort  rares 
et  peu  prononcés. 

L(>  sens  musculaire,  dont  l’aholition  est  la  caractéris- 
liipie  de  l’ataxie  locomotrice,  parait  intact  dans  la  mala- 
die de  Friedreieh.  On  constate  ici  nue  instahilité  snrtont 
choréilbriue. 

Les  réflexes  tendineux  sont  abolis,  les  réflexes  entanés 
sont  conservés. 

Les  troubles  oculaires  portent  princi[)alement  sur  la 
mnscnlatnre  de  l’œil;  le  nystaginns  est  rré(|nent,  la  jiara- 
lysie  des  muscles  avec  on  sans  diplopie  est  l'xtréme- 
ment  rare,  laronclioii  visuelle  est  indemne,  tandis  (pi'elle 
est  souvent  atteinte  dans  le  tabes. 

Les  troubles  (jénito-urinaires  sont  à peu  près  nuis. 

Les  troubles  cérébraux  sont  peu  accusés;  rintelligence 
reste  intacte  pendant  tonte  la  maladie. 

La  parole  est  un  peu  traînante  et  comme  ataxiipie. 

L'atrophie  musculaire  s’observe  parfois  dans  (jnelques 
muscles  du  tronc  oii  des  membres. 

Les  déformations  peuvent  exister  au  tronc,  sons  forme 
de  sclérose,  et  sont  babitnelles  aux  pieds,  dont  la  forme 
rapiielb^  b;  pied-capiin  avec  extimsion  exagéréi'  du  gros 
orteil. 

Dans  (pieLpies  cas,  le  malade  présente  des  atliludes 
atliéloïdes  bien  intéressantes  à coimaitre'. 

Tels  sont  les  symptômes  de  la  maladie  de  Friedreieh; 


l,  CliaulîarJ.  Semaine  diméeak,  30  août  1805. 
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après  quelques  années,  les  (rouilles  gagnent  les  lueinlires 
siqtérienrs  et  le  lualadi',  alisoluinent  impotent,  est  con- 
(laniué  à rester  indéliniinent  an  lit  ou  dans  un  rauteuil. 
Il  lueurt  rarement  de  sa  maladie. 

Je  ne  reviens  ]ias  sur  le  dicKinoxlic  de  la  maladie.  île 
Friedreieh,  il  a été  fait  aux  ehaiiitres  de  la  Sclérose  en 
plaques  et  du  Tabes. 

Étiologie.  — La  maladie  de  Friedreieh  est  familiale, 
c’est-à-dire  ([u’elle  atteint  plusieurs  eiifaiits  d’une  même 
l'annlle;  elle  est  égalenu.'id  héréditaire:  voilà  pourquoi 
Friedreieh  l’avait  d’abord  suruommée  ala.rie  liérérlHaire; 
toidel'ois  ces  deux  eoiiditious  ue  so?d  pas  absolues.  La 
maladie  débute  dés  renfance,  avant  li  ans  dans  les 
deux  tiers  des  cas  (Sottla),  et  dans  une  même  famille 
« l’âge  auquel  débute  la  maladie  est  le  même  pour  cha- 
cun des  membres  ipii  sont  atteints  ». 

Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  sont  encore 
assez  mal  déterminées,  parce  qu’elles  n’ont  pas  toujours 
été  concordantes  dans  les  rares  autopsies  qui  ont  été  pra- 
tiijuées.  La  moelle  est  diminuée  de  volume.  On  constate 
l’existence  d’une  sclérose  médullaire  dans  les  faisceaux 
de  Goll,  dans  les  faisceaux  de  Ibirdach,  dans  le  faisceau 
cérébelleux  direct,  dans  les  faisceaux  latéraux.  La  sub- 
stance grise  est  altérée  dans  le  l'élicnlum  des  colonnes 
de  Clarke;  quelques  auteurs  ont  signalé  nue  altéi'alion 
des  cornes  antéi’ieures.  Les  racines  postérieures  ne  sont 
lésées  que  d’une  façon  irrégulière. 

D'après  MM.  Déjérine  et  Lidnlli*,  dans  la  maladie  de 
Friedreieh,  la  sclérose  des  cordons  |iostérieurs  serait  une 
sclérose  névrogliipie  pure,  une  gliose,  tandis  que  celle 
des  faisceaux  cérébelleux  et  pyramidaux  croisés  serait 
une  sclérose  vasculaire.  Ces  idées  ne  sont  jias  généra- 
lement admises  (Marie). 

Le  traitement  ne  parait  avoir  aucune  action  sur  cette 
maladie. 


DiEUL.iror.  r.iTiioi..  t.  n. 
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g 5.  SYRINGOMYÉLIE. 

Le  mot  de  sijriiujomyélie  (<rjptY',  canal,  jxve/ô;,  moelle) 
signiüe  moelle  creuse.  Celte  expression,  employée  pour  la 
première  fois  par  Üllivier  d’Angers  en’18.^7,  était  à peu  prés 
abandonnée,  lorsque  des  travaux  récents  dus  à Mlle  Baüm- 
ler,  et  surtout  à Schultzeelà  Kahlcr,  la  tirèrent  de  l'oubli. 
Ces  auteurs  firent  plus  : en  môme  temps  qu'ils  réhabi- 
litèrent le  mol,  ils  voulurent  l’appliquer  à une  entité 
morbide  ayant  sa  symptomatologie  et  son  anatomie  pa- 
thologique bien  définies.  Leurs  recherches,  accueillies 
d’abord  avec  faveur  (Debove^,  BruhP),  ne  lardèrent  pas 
à être  l’objet  de  vives  attaques  ayant  trait  surtout  à la 
nat  lire  des  lésions  constatées  (Charcot  *,  Joffroy  et  .Achard  »), 
et  à l’interprétatiou  palhogéniqiie  des  accidents  (Déjérine, 
Zambacco) 

Anatomie  pathologique.  — Aussitôt  (ju’elle  est  retirée 
du  canal  vertébral,  la  moelle  s’étale,  s’aplatit  comme 
un  ruban;  sa  consistance  est  diminuée,  la  coupe  est 
difllueiile,  aussi  faut-il  procéder  avec  précaution  pour 
ne  pas  rendre  tout  examen  ultérieiir  impossible.  Ces 
altérations,  appréciables  à première  vue,  siègent  tantôt  sur 
nue.  étendue  très  peu  considérable,  tantôt,  et  c’est  le  cas 
le  plus  habituel,  elles  mesurent  8 à 10  centimètres  de 
longueur;  on  a cité  des  cas  dans  lesquels  la  moelle  était 
altérée  sur  toute  sa  longueur.  Lorsqu’elles  sont  locali- 
sées, les  lésions  siègent  surtout  au  niveau  des  renfle- 
ments médullaires  et  principalement  au  niveau  du  ren- 
flement cervico-brachial. 

1.  Ollivier  d'Angers.  Trtiilé  des  maladies  de  la  moelle,  1837. 

2!  Debove.  Bail.  Sur.  méd.  des  Hûp.,  1889, 22  février. 

3.  ttriihl.  Thèse  1890. 

•t.  Qiaicol.  (laz.  hel/d..  Il  avril  1891. 

!>.  Jottroy  el  Aclinrd.  S«r.  de  Biol.,  1891. 

(i.  Zambacco.  Gaz  lud/d.,  mai  1891. 
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Au  cenlro  di'  la  niocllo,  ou  trouve  une  cavité,  uii  canal 
rciirenuaul  uii  lit|ui(ii>  analogue  au  liiiuide  cé|dialo- 
l'achidieu  et  de  la  diiueiisioii  d’une  aiguille  à liieoter, 
d'une  soude  et  luèiiie  d'un  crayon.  (Jnehiuel'ois  la  cavité 
est  double,  trii>le  ou  présente  ])lusieurs  diverticules. 
Celte  cavité  a été  longtemps  considérée  comme  l'ormée 
aux  dépens  du  canal  central  (hydromélie).  Schulize  et 
Kohler  admettent  (pi'elle  eu  est  imlépendaule  et  qu'elle  a 
pour  origine  un  gliome  débutant  par  les  ))arlies  |)rol’ondes 
de  la  moelle.  Ce  gliome  se  développe  géiiéralemeiil  aux 
dé|)eus  de  la  moitié  postéideure  de  la  moelle,  écarte, 
refoule  substance  grise  et  substance  blanche,  d'abord 
dans  la  partie  postérieure,  puis  dans  la  partie  antérieure 
de  la  moelle. 

Cette  tumeur  est  formée  d’éléments  iiévi-oglicpies  pro- 
liférés. Il  eu  résulte  un  feutrage  de  cellules  fines  à ren- 
flement central  et  à prolongements  multiples  entre-croisés 
})longées  au  milieu  d’un  mince  réseau  librillaire.  Au 
niveau  du  canal  central  on  trouve  une  apparence  de 
membrane  limitante,  mais  en  général  il  s’agit  seulement 
de  cellules  uévroglitpies,  tassées  les  unes  contre  les 
autres.  Parfois  cepeiidaut  on  trouve  une  couche  incom- 
plète de  cellules  eyliudriipies  provenant  du  canal  cen- 
tral de  la  moelle.  Les  artères  sont  souvent  épaissies  et 
leur  lumière  est  rétrécie.  Cette  particulai'ilé  a conduit 
quelipies  auteurs  (Joll'roy  et  Achard)  à se  demander  si 
toutes  les  syringomyélies  étaient  bien  consliluces  par 
des  gliomes  et  si  certaines  n’étaient  pas  dues  à une 
myélite  centrale  cavitaire  d’origine  vasculaire.  Celle-ci 
sérail  à, rapprocher  de  la  myélite  périépendymaire  (Hallo- 
peau). Charcot  enfin  reconnaît  trois  variétés  de  syringo- 
myélie  1°  malformation  médullaire;  2°  myélite  périépen- 
dymaire; ô”  gliome  médullaire. 

Description.  — Il  résulte  de  ce  que  nous  venons  de 
dire  que  les  symj)tômes  de  la  syringomyélie  varient  sui- 
vant les  cas,  c’est-à-dire  suivant  le  siège  des  lésions  et 
le  sens  de  leurdéveloi)|»ement.  Toulid'ois,  comme  le  maxi- 
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niiim  dos  lésions  occuiM*  la  moitié  postérioiiro  ilo  la  iiiooHo, 
snrtoni  an  délnil,  c’esl  d’ordiiiaii-o  du  côté  .!<•  la  sphéro 
sensilivo  ([iio  se  roncoiitronl  les  principales  iiiaiiifesla- 
lious. 

Ces  troubles  de  la  sensiliililé,  on  l'absonco  desquels  il 
est  presque  impossible  de  faire  le  dia(;nostic,  consistent 
en  une  iineslliésic  fipéciale  siégeant  de  préférence  aux 
meiTibres  supérieurs,  frappant  souvent  à un  degré  moin- 
dre les  membres  intérieurs,  pouvant  meme  v etie  exclu- 
sivemeul  localisée,  b'auesthésie  est  plus  fréciuemnient 
prononcée  d'un  côté  cpie  de  l’autre,  ne  suivant  jamais  la 
distribution  des  nerfs,  et  cessant  brusquement  au  niveau 
de  certaines  régions  variables  suivant  les  cas.  Tantôt 
l’anesthésie  occupe  la  main  et  se  termine  en  manchetle, 
tantôt  elle  remonte  jusqu’au  coude  on  même  jusqu'à 
l'épaule,  se  terminant  alors  eu  gigot,  (juelqnefois  elle 
occupe  tout  le  corps,  laissant  la  figure  intacte.  O der- 
nier caractère,  qui  pendant  (pielqne  temps  avait  été 
regai'dé  comme  caractéristique,  perd  sa  valeur,  si  l’on 
s’en  rapporte  à queUpies  observations  récemment  publiées. 

Cette  anesthésie  spéciale  consiste  en  une  dissociation 
des  divers  modes  de  la  sensibilité.  La  sensibilité  à la  cha- 
leur, au  froid,  est  abolie  ou  simplement  diminuée;  aussi 
les  malades  portent-ils  souvent  sur  le  corps  ou  sur  l«*s 
membres  la  trace  de  brûlures  dont  ils  ne  peuvent  pré- 
ciser l’origine.  En  même  temps  que  celte  thermo-anes- 
thésie, la  sensibilité  à la  douleur  est  également  abolie; 
on  peut  piquer,  pincer  les  malades,  sans  cpi  ils  en 
éprouvent  aucune  impression  pénible.  Certains  d entre 
eux  se  sont  même  fracturé  nu  membre  anesthésié  sans 
en  ressentir  aucune  douleur.  L’anesthésie  est  donc  à la 
fois  snperlicielle  et  profonde.  On  a cepeud.int  observé  des 
malades  chez  lesquels  la  thermo-anesthésie  existait  seule, 
et  dans  un  cas  la  sensibilité  à la  chaleur  étail  seule 
abolie  (Déjériue). 

La  sensibilité  an  contact  esl  au  contraire  conservée; 
aussi  les  malades  sentent-ils  le  sol  sur  leipiel  ils  mai- 
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chenl.  Les  ])it|ùres  qii'oiil  leur  fail  soûl  i)errues  par 
eux  à l'êfîal  d’uue  seusalioii  tactile. 

la’s  troubles  de  la  mot  il  il  é ^ow\  «•galeiiieiit  sul)ordonnés 
aux  réfrioiis  de  la  moelle,  compriiiiêes  de  dedans  en 
dehors.  Ils  cousisteiil  eu  nue  (itrophie  musculaire  (|ui 
rappelle  eu  Ions  points  celle  de  la  maladie  d’.Vraii  I)u- 
cheime  : elle  se  localise  de  prél'éreuce  aux  mains,  aux 
avant-bras,  elle  frapiie  pai’fois  les  membres  iulerieurs 
seuls,  et  s’accompaftue  de  (remblemeuts  tilu'illaires.  Lors- 
(|u<‘  les  cordons  aiiléro-laléi  aux  sont  alleiuls,  la  contrac- 
ture on  rimmiueuce  de  coiilracture  apparaît;  les  réflexes 
sont  alors  exagérés;  parfois  ce  sont  les  troubles  o/o.nV/Kc« 
(pii  prédominent.  Ces  derniers  symptômes  ont  leur  maxi- 
mum de  frécpience  an  niveau  des  membres  inférieurs. 

Un  a souvimt  signab'  ri'xistence  d’une  scoliose  dorso- 
lombain'.  On  a constaté  des  troubles  trophiques  cutanés; 
bulles,  bouffissure,  œdème  blanc,  ou  bleu  des  extrémités, 
glossy-skin,  eschares,  panaris  à répétition,  chute  des 
ongles,  phlegmons,  etc.;  des  troubles  tro|)hi(pies  osseux; 
fractim's  avec  consolidation  rapide;  soit  entin  des  trou- 
bles trophiipies  articulairi's  : arihropathies  raitpelaul  de 
tous  points  celles  (b's  ataxiques. 

Ihirfois  b's  troubles  nerveux  alleigneut  la  région  cer- 
vicale supérieure  et  même  la  région  bulbaire.  Il  peut  en 
résulter  des  altérations  de  sensibililé  de  la  langue,  des 
symptômes  oculo-pupillaires,  de  la  dys|mé(',  des  palpita- 
tions et  des  manifestations  cai'diaipies  |ilus  ou  moins 
graves,  des  paralysies  d(‘s  muscles  moli'urs  de  I’omI.  l.e 
réirécissemeut  du  chani|)  visuel,  poui'  le  vert  principa- 
lement, a été  noté  connue  chez  les  hystéricpies  (Charcot). 

Knfin  il  faut  signaler  les  cas  frusti's  dont  l'histoire 
est  à peine  ébauchée  : unilatéralité  des  lésions,  perte 
conqdéte  de  tous  les  modi's  d(>  la  sensibilité,  absence 
d'atrophie,  etc. 

La  syriugomyélie  débute  ordinairement  dans  l’enfance 

ou  dans  la  jeunesse,  elle  fraf)])e  surtout  les  jeunes  gar- 

(;ons,  elle  évolue  très  lentement  et  au  bout  de  nom- 
/ 
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hn'iisps  années  la  niori  ai  rive  par  é|)nis<MiiPiil,  par  syn- 
cope, on  (In  lait  de  (piehpie  maladie  inlemirrenle.  La 
syringomyélie  iTesI  pas  hcMvditaire,  elle  est  regardi'-e  par 
ceux  fpii  n’admetlenl  (pie  l’existence  dn  gliome  central, 
comme  une  maladie  d'é'volnlion. 

Diagnostic.  — La  constatation  des  Ironides  sp('*cianx 
de  sensiliiliti’  permet  di'  ne  pas  confondre  la  syringo- 
myélie avec  ralro|diie  musculaire  progressive,  la  sclérose 
laléi’ale  amyotrophiipie  et  les  diverses  formes  de  myo- 
pathie progressive.  Dans  l’hystérie  la  dissociation  (tes 
Ironhles  de  sensitiililé  peut  exister  ainsi  (pie  la  limita- 
tion de  l’anesthésie  an  poignet,  à l’épanle,  etc.:  1* 
rétrécissement  dn  champ  visuel,  l'alrojdiie  même  sont 
également  coniimins  aux  deux  maladies.  On  com-oit  de 
(pielle  obscurité  lient  être  le  diagnostic  en  l’absence  de 
toute  attaque  convulsive  ou  de  tonte  zone  hystérogène. 
Leur  constatation  même  ne  tranche  pas  délinitivement 
la  (piestion,  car  syringomyélie  et  hystérie  peuvent  coexis- 
ter sur  le  même  sujet. 

La  maladie  de  Morvan  on  panaris  analgésique  est  con- 
sidérée par  certains  auteurs,  et  par  Charcot  entre  antres, 
comme  une  variété  de  syringomyélie.  Dans  cette  maladie, 
l ’s  panaris  à répétition  avec  jierte  de  phalange  amenant 
à la  longue  une  vérilahie  mutilation  et  évoluant  sans  don- 
leur  constitueul  le  syndrome  capital.  S’il  est  vrai  (pie 
raiiesthésie  est  |ires(pie  toujours  totale,  il  peut  se  faire 
ipu'  chez  certains  malades  atteints  (h*  iiaiiaris  analgési- 
(|iie,  la  dissocialioii  des  troiiblesde  la  sensibilité  soit  con- 
slalée.  Oiianl  à runilatéralité  des  lésions,  elle  ne  peut  iMre 
donnée  comme  un  élément  di*  diagnostic,  car  dans  certains 
cas  de  syringomyélie  elle  lient  exister.  Jotfroy  et  .\chard 
ont  en  outre  constaté  deux  fois,  à l’autopsie  de  malades 
atteints  de  panaris  analgésiipie,  des  altérations  glioma- 
tenses  de  la  moelle.  Dans  les  deux  cas  égaleiiieiit.  les 
nerfs  périphériques  étaient  entlammés. 

Se  basant  sur  l’existence  de  névrites  périphériques, 
caractérisées  par  des  nodules  situés  sur  le  trajet  des 
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iit'rfs  el  011  partinilior  .sur  lo  noiT  cubital  au  coude,  se 
basant  ainsi  sur  les  (l’oubles  de  la  sensibilité  el  sur  les 
mutilai  ions  qui  les  accoinpagnent,  .M.  Zambaco  confond 
dans  une  incine  descriplion,  syringoinyélie  et  maladie  de 
Morvan  et  les  rattache  toutes  deu.x  à la  lèpre,  dont  elles 
constitueraient  une  forine  atténuée.  Dans  un  cas  où 
l’examen  microscopique  d’une  nodosité  située  sur  le 
trajet  du  nerf  cubital  a pu  être  pratiqué,  Pitres  a trouvé 
dans  son  épaisseur  le.  bacille  de  la  lèpre;  mais  cette, 
constatation  ne  |)ermel  pas  de  conclure,  ainsi  qu’on  l’a 
fait  prématurément,  que  toutes  les  névrites  noueuses 
étaient  d’origine  lépreuse. 

Minor  a observé,  chez  ciii(|  malades  atteints  A'hémalo- 
mijéUe,  d'origine  traumatique,  la  plupart  des  symiitômes 
de  la  syringoinyélie:  la  marche  seule  de  la  maladie  per- 
mettait de  faire  le  diagnostic. 

La  compression  de  la  moelle  elle-nièine  (Charcot ') 
pourrait  prêter  à confusion  dans  (|uel(iiies  cas  exce|i- 
tionnels.  Le  malade  de  Charcot  présentait  comme  signe 
distinctif  une  thermo-anesthésie  localisée  an  territoire 
du  brachial  cutané  interne,  mais  non  terminée  en  man- 
chette. 

La  thermo-anesthésie  a encore  été  signalée  au  cours 
de  l’alcoolisme  et  du  diabète  (Vergely-).  Dans  ces  deux 
maladies  les  névrites  sont  frétiuenles,  et  sont  sans  doute 
la  cause  des  troubles  de  sensibilité  variés  présentés  par 
les  malades.  Dans  les  deux  cas  le  diagnostic  sera  eu 
général  facile  à l’aide  des  symplômes  propres  à ces  deux 
maladies. 

Enfin  la  coexistence  chez  le  même  sujet  du  goitre 
exophlhahniipie  et  delà  syringoinyélie  a été  observée  par 
JolTroy  et  Achard.  La  coexistence  de  la  syringomyélie  et 
de  l’hémiplégie  spasmodique  a été  constatée  par  Charcot 
et  Brissaud. 


1.  r.liarcol,  SrmniHe  méf/.  prim.,  1891. 
ï.  Vergfly.  Ont.  hehd.,  12  iioiU  1895. 
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§ i,  ATROPHIE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE. 


Dans  les  maladies  de  la  moelle  ((iie  nous  allons  décrire 
actiielle.inent,  les  atrophies  ninsculaires  jouent  iin  rôle 
coiLsidérahle.  (les  atrophie  ninsculaires,  nous  les  retrou- 
vons du  reste  dans  un  grand  noinhre  de  myélites.  Elles 
tiennent  à une  lésion  des  cellules  des  corues  antérieures 
de  la  moelle.  Tantôt  l’atrophie  musculaire,  est  inconstante, 
lieu  appréciable,  et  ajiparait  sans  ordre  et  sans  époque 
déterminée,  dans  le  cours  d’une  myélite  (sclérose  en  pla- 
ques); tantôt  l’atrophie  nmscniaire  prend  une  impor- 
tance de  premier  ordre,  tout  en  étant  associée  à d’autres 
symptômes  ayant  eux-mêmes  mie  grande  valeur  (sclérose 
latérale  amyotroiihique,  syringomyélie,  paralysie  atro- 
phique de  l’enrance);  dans  d’autres  cas,  entin,  l’atrophie 
nnisciilaire  évolue  (l’une  fai’on  systématicpie  et  jirogres- 
sive;  elle  concentre  sur  elle  toute  l’atlention,  elle  forme, 
une  entité  morbide  nettement  distincte,  c’est  ï’alrophie 
mmeuhnve.  progressive  de.  Duchenne. 

-Mais,  quelle  (pie  soit  l’espèce,  (pielle  que  soit  la  variété 
de.  c('s  atroiihies  musculaires,  elles  ont  toutes  une  origine 
mé.dulhnre,  ce  sont  des  atrojihies  myélopalhiques;  tandis 
(pi  il  y a (1  autres  maladies  du  système  musculaire  (jui 
sont  (‘gaiement  progressiv(>s,  (pii  parconrenl  leur  évolu- 
tion avec  ou  sans  atrojihie  (lu  muscle,  niais  qui  sont 
prhnilives  et  indfpendunles  (en  ap|)areiice  du  moins)  des 
lésions  de  la  moelle.  Ces  myopathies  seront  décrites  au 
tome  111;  il  y en  a deux  espèces  principales;  1*  la  para- 
lysie musculaire  pseudo-hypertrophique  (type  Duchenne); 
2“  la  myopathie  atrophiipie  progressive  (type  Laiidouzy- 
D(‘jérine). 

Ces  atrophies  musculaires  d’origine  nujélopalhiquc  et 
mijopalhiquc  doivent  être  opposées  aux  atrophies  mus- 
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ciliaires  d’oriffiiu'  névrilique.  doiil  le  lyiie  esl  la  paralysie 
alcoolique  et  la  paralysie  saturnine. 

C’est  l'atrophie  musculaire  proyressiee,  type  Araii-Du- 
cheiine,  ipie  nous  allons  décrire  aciuelleinenl. 

Description.  — Il  est  nue  maladie  qui  déluile  sour- 
noisement, par  l’atrophie  du  muscle  le  plus  siqierlidel 
de  réminence  thénar,  le  court  abducteur  du  pouce,  qui 
se  généralise  aux  muscles  de  la  main,  qui  envahit  symé- 
triquement les  deux  mains,  les  membres  supérieurs  et 
le  tronc,  si  bien  qu’en  cinq,  six,  dix  ans,  le  système 
musculaire  de  ces  dill'érentes  parties  a presque  entière- 
ment disparu,  le  malade  conservant  l’intégrité  absolue 
des  autres  fonctions  jusqu’au  jour  où  l’atrophie  s’empare 
des  muscles  indispensables  à la  vie,  muscles  de  la  i‘cs- 
piration,  de  la  mastication,  de  la  déglulition. 

Celte  maladie  a reçu  d’Aran  et  de  Dnchenne  le  nom 
{l'atrophie  musculaire  progressive;  le  travail  publié  en  1850 
parArairia  contribué  largement  à le  faire  connaître; 
mais  il  faut  ajouter  iiue,  dès  1849,  Ducheiine  avait  pré- 
senté à riiistitnt  un  mémoire  qui  établit  suflisammeiit 
la  question  de  priorité  et  lui  laisse  tout  l’honneur  de  la 
découverte. 

L’atrophie,  musculaire,  progressive  débute  jiresque  tou- 
jours par  les  membres  suiiérieurs;  sur  159  cas  recueil- 
lis ]iar  Duchenne®,  elle  n’avait  débuté  (pie  2 fois  par  les 
muscles  des  membres  inférieurs  et  12  fois  |»ar  les  mus- 
cles du  tronc;  elle  n’atteint  jamais  la  face.  Il  y a,  au 
contraire,  une  amyotrophie  ipii  débute  souvent  par  la 
face, surtout  chez  l’enfant;  Üuchenne  la  considérait  à tort 
comme  nue  amyotrophie  progressive  myélopathiqne.  et  la 
faisait  rentrer  dans  le  cadre  de  l’atrophie  musculaire 
[irogressive  ; elle  doit  être  jilacée  dans  la  classe  des 
myopathies  primitives,  et  nous  la  retrouverons  aux  mala- 
dies du  système  musculaire  sous  le  nom  de  myopathie 
atrophk|ue  progressive  (type  Landouzy-Di'jerine). 

1.  Arckivfs  ijénémles  de  médecine  y lHo5. 

’l.  Traité  de  Télectrisation  locatisée^  p.  WG. 
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Dans  ratroj)hie  iiiusciilairi^  projïrcssivp,  Vrilrophic  du 
iiiiisde  est  le  caractère  saillant,  le  phénomène  primitif  : 
le  innscle  perd  sa  fonction,  non  pas  fiarce-  qu'il 
est  paralysé,  mais  jiarce  qu'il  est  détruit.  L'atrophie  ne 
frappe  pas  en  hloc  tout  un  meinhre  ou  tout  un  frroiipe 
musculaire,  elle  atteint  dans  un  muscle  certains  fais- 
ceaux, tandis  que  des  faisceaux  voisins  sont  intacts.  mai> 
seront  atteints  à leur  tour.  Dés  (pie  le  muscle  est  altéré, 
il  perd  sa  consistance,  il  devient  mou,  il  se  contracte  ave<- 
moins  de  vigueur,  mais  les  faisceaux  de  libres  muscu- 
laires intactes  se  contractent  et  conservent  la  contrac- 
tilité électro-musculaire. 

Quoique  h',  muscle  en  voie  d'atrophie  ail  conservé  sa 
contractilité  électricjue,  il  faut  dire  que  celte  excilahilifé 
électrique  s’épuise  plus  vite  (pi’à  l'état  sain  : d'après 
(piel(|ues  auteurs,  le  muscle  malade  aurait  une  excitabi- 
lité électricpie  momeutanémenl  exagérée  (réaction  de 
dégénérescence). 

D'une  façon  générale,  quand  un  muscle  ou  quand  un 
groupe  inuscidaire  s’atrophie,  la  succession  des  phéno- 
mènes est  toujours  la  même.  L’atrophie  du  muscle  nio<Ii- 
tie  la  forme  de  la  pai'lie  atfectée,  le  st|uelelle  de  celle 
partie  devient  saillant,  et  un  méplat  remplace  le  relief 
inuscidaire.  De  plus,  comme  les  muscles  antagonistes 
sont  rarement  atrophiés  en  même  temps,  leur  action 
devient  prédominante  et  il  en  résulte  des  altitudes 
vicieuses  cpii  ne  sont  nulle  part  plus  appréciables  qu'à 
la  main. 

J'analyserai  donc  la  succession  de  ces  lihénoménes 
morbides  dans  les  dilférenles  régions  atteintes  parl’atro- 
jihie. 

Atrophie  (tes  viiiscles  de  la  main. — Le  plus  souvent, 
l’alroplue  débute  par  l’émineuce  Ihéuar  de  la  main 
droite  (Aran).  Le  muscle  court  abducteur  du  pouce  est 
]iris  le  premier;  or,  ce  muscle,  abducteur  et  extenseur 
de  la  dernière  phalange,  a pour  mission  d'opposer  la 
pulpe  du  pouce  à la  pulpe  de  l’iudex  et  du  médius  inllé- 


MALADIES  DE  LA  MOELLE  ÉPIMÈHE. 


AT, 

chis  (Diicheiiiu').  O imisclo  est  donc  indispcnsaljle  pour 
tenir  la  i)linni'  et  le  crayon,  pour  manier  le.  pinceau  et 
le  Dnrin  : aussi  son  atrophie  se  l'ail-elle  rapidement  sen- 
tir et  la  main  devient  anssilôl  iidiahile.  I/atropliie  s’eni- 
paranl  également  des  antres  nmscles  de  réininence 
thénar,  la  saillie  de  ce  groupe  nniscniaire  est  renjidacée 
j)ar  nn  méplat,  l'opposition  du  ponce  est  inipossil)le,  et 
le  muscle  antagoniste,  le  long  e.rtenseiir  du  pouce,  dont 
l'action  devient  prédominante,  attire  en  arrière  et  en 
dehors  le  premier  métacarpien.  La  main  jireml  alors 
l'aspect  de  la  main  de  singe  (l)nchenne) 

Lors(|ue  les  nmscles  loinhricaux  et  interosseux  s’alro- 
|)hienl,  les  niélacai'piens  paraissent  décharnés,  et  les 
inouvenients  d'adduction  et  d'abduction  des  doigts  devien- 
nent impossibles.  Mais  les  nmscles  interosseux  et  loml)ri- 
caux  ont  une  autre  action:  ils  lléctiissenl  la  phalange 
métacarpienne  et  étendent  les  deux  dernières  |)halanges; 
ils  ont  pour  antagonistes  les  lléchissenrs  et  les  exten- 
seurs des  doigts  (pii,  eux,  lléchissent  les  deux  dernières 
phalanges  et  étendent  la  phalange  niélacar|iiemie  : aussi 
l'action  pirdominante  de  ces  muscles  aniagonisles,  les 
interosseux  fiant  atrophiés,  donne  à la  main  l'aspect 
d’nne  griffe  (Dnchenne). 

A une  épotpie  pins  avancée,  la  main  est  tellemenl  dé- 
charnée, (pi’elle  ressemhie  à une  main  de  sguelelle. 

Atrophie  des  muscles  du  bras  et  de  l'épaule.  A l'avanl- 
hras  les  muscles  des  régions  antérieure  et  externe  sont 
pris  les  premiers;  an  liras,  h>  liàceps  est  le  muscle  cpii 
résiste  le  pins  longlemps;  à l'épaule,  les  trois  faisceaux 
du  deltoïde  sont  envahis  et  les  monvemenis  d'élévation 
dn  bras  deviennent  impossibles  (Dnchenne). 

Atrophie  des  muscles  du  tronc.  L'>  muscle  trapèze  ne 
s'atrophie  pas  à sa  parlie  snjiérienre,  ipii  reçoit  une  in- 
nervation multiple,  mais  il  s'atrophie  à sa  partie  infé- 
rieure, et  l'omoplate  s’écarte  de  la  colonne  vertébrale. 


I.  Duclicnne.  Phijswlnijii;  des  rnnurements,  p.  i'28. 
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È(’s  niusch's  pccloraiix,  les  df'iitcli's,  Ips  rhoiiihoDlPs,  l<*s 
muscips  sac  ro-lonihaifPs,  s’atrophipiil  sans  n'îile  Iiïc>. 
Ouaiici  Ips  ppcioraiix  sont  atrophic-s,  lasaillip  iionnalp  <1ps 
imisclcs  pst  rpiii|ilacc’p  cIp  (:hat|ne  c.ôtc*  du  stprnuiii  par 
iiiip  pxcavalion.  Sous  l'iiillupucp  dp  l'alrojihip  (Ips  uius- 
dps  pxlpiispurs  011  néchissPiirs  du  Iroiic,  Ip  CPiitrc'  do 
gravitci  sp  dpplacp,  pI,  pour  y rpuicolipr,  des  incurva- 
tions dp  la  coloniip  vprtpbralp  sp  [irodiiispul.  La  ü'ip 
tonibp  dans  Ions  Ips  spiis  après  l'atrophip  dp  sps  iiiuscIps 
pxlpnspurs  pl  flcHliissPurs.  Il  arrivp  un  uioiiiput  où  1p 
contraslP  Pst  rra]ipant  c|uand  on  considèrp,  d'uup  pari, 
1p  tronc  Pt.  les  ineinbres  siipèripiirs  dpcharués,  et,  d'autre 
part,  les  ineinbres  inférieurs,  cpii  ont  conservé  leurs 
masses  innscnlaires.  Les  membres  inférieurs  sont  en  effet 
épargnés,  ou  ne  s'atrophient  (|u'â  une  période  très 
avancée. 

.luscpie-là,  les  grandes  fonclioiis  de  l'écouomip  sont 
iulacips.  Les  symplc'mies  généraux  se  réduisent  à peu  de 
chose  : ce  sont  des  contractions  ftbrillaires  dans  les  mus- 
cles cpii  sont  en  voie  d'atrophie,  parfois  qiielcpies  dou- 
leurs, et  une.  sensation  de  refroidissement  dans  les  mem- 
bres atrophiés,  avec  un  ahaissement  réel  de  la  lempé- 
ratiire.  Mais  à une  épocpie  plus  avancée  de  la  maladie, 
et  ce  n’est  généralement  ipi’après  plusieurs  années, 
l'atrophie  s'empare  des  muscles  de  la  région  sus- 
hyoïdienne,  abaissenrs  de  la  mâchoire,  et  la  mastication 
devient  iniiiossible.  Qiielijiiefois  aussi  les  iniîscles  de  la 
déflliitition  sont  envahis.  Plus  frécpieuiiupiit,  les  muscles 
de  la  respiration  s'atrophient,  les  intercostaux  d'abord, 
et  la  respiration  costo-snpérieiire  est  abolie,  puis  le  <lia- 
phraç/mc  est  atteiul,  et  à ce  moment  la  rPS|iiralion 
devient  si  laborieuse  cpie  la  moindre  lésion  de  l'appareil 
respiratoire,  la  moindre  bronchite,  peut  emporter  le 
malade. 

J.a  durée  de  la  maladie  est  variable  : elle  est  rarement 
moindre  ch'  deux  années,  elle  s'étend  le  |ilus  souvent  au 
delà  de  dix  ou  douze  ans. 
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Tolli'  t'st  l’iilrophit’  mnsciilairp  progrpssivp,  simple  el 
dassiipip,  mais  il  est  des  las  où  elle  esl  compliquée 
d’anesthésie,  de  coiilracliire,  de  paralysie  hulhaire  (jiara- 
lysie  glosso-lahio-laryngée),  complications  (pii  délignrent 
l'aspect  de  la  maladie,  et  (pii  seront  étudiées  pins  loin. 

I)a  ns  quelques  cas  ralroidiie  musculaire  progressive, 
au  lieu  de  débuter  par  les  muscles  de  rémineiice  thénar, 
atteint  d’abord  les  muscles  de  l'épanb*  et  du  bras;  c’est 
le  type  scupulo-hnmérül  de  Vul|iiau;  l’atrophie  est  géné- 
lalement  symétriciue,  elle  reste  longtemps  confinée  à la 
racine  du  membre  avant  d’atteindre  les  antres  régions; 
elle  respecte  toujours  la  l'ace. 

Anatomie  pathologique.  — Les  lésions  des  muscles 
atrophiés  ont  été  diversement  interprétées  (Virchow,  Ro- 
bin) : pour  les  uns,  l’atrophie  élait  graisseuse;  jionr  les 
autres,  elle  ne  l’était  jias.  Des  recherches  plus  récentes 
(Ilayem)  ont  établi  cpie  cette  atrophie  est  le  plus  souvent 
nue  atrophie  simple  sans  dégénérescenci'  graisseuse.  Les 
muscles  conservent  leur  striation  jusqu’au  derniei’  mo- 
ment, ils  diminnent  progressivement  de  volume,  ils 
prennent  nue  coloration  l'euille-morte,  et  des  faisceaux 
entiers  linissent  ainsi  par  disparaître.  Dans  ((ueh]ues 
cas,  les  noyaux  du  sarcoleimne  iirolifèrent  et  doimenl 
naissance  à une  scl^u'ose  (atrophie  scl(‘i'eiise);  parfois  des 
éléments  graisseux  s’accumulent  à l’intérieur  de  la 
gaine  et  une  vraie  stéatose  musculaire  en  est  la  consé- 
quence, stéatose  qui  peut  masquer  la  disparition  du 
muscle  et  faire  croire  au  premier  abord  à sa  conservation. 

En  somme,  ainsique  l’a  montré  .M.  Ranvier,  les  lésions 
fondamentales  des  muscles  dans  l’atrophie  musculaire, 
d’origine  myélopathiqne,  sont  éipiivalentes  à celles  qn’on 
observe  dans  les  muscles  séparés  de  leurs  centres  tro- 
phiques : le  jirotoplasma  non  différencié  de  la  fibre 
primitive  s’hypertrophie,  les  noyaux  du  sarcoleimne  pro- 
lifèrent, leur  action  phagocyticpie  s’exerce  alors  et  fait 
disparaître  le  tissu  dilférencié '. 
ülocq.  Gaz.  hebd.,  23  j.'uivior  1892. 
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On  croyail  i)rimilivciiif>n(  (|iii-  la  l('■^ioll  <!<•> 
consliliKt  à s(*iil(*  loiili*  la  niala<lic,  mai>  rnni'ilhipr 
IIP  larda  pas  a dpcouvi'ir  ipic  Ips  ll•sion>  du  xi/xlènu'  ner- 
veux i'cdanii‘nl  nno  paid  |ir(‘j(oiidrrant<*,  <*1,  dans 
aulopsii'  r(“sl(‘(‘  ('(didin*,  il  d('■{■onv^il  l'alropltie des  racinex 
aiUérieiires  dp  la  iiiopIIp. 

Crnvpilhipr  alla  iiipiiip  pins  loin,  et,  devinant  la  lésion 
(pi’il  IIP  voyail  pas,  il  annoin  a (jne  la  snDstanre  erise  de 
la  moplle  devait  pire  inléressée.  C’est  à M.  I.uys*  que 
revient  rhonnenrd’avoir  nelleiiienl  décrit,  le  premier,  la 
vérilaDlp  lésion  dpralropliie  innsrniaire  proffressive.  Dés 
1800,  M.  Cnys  Taisait  savoir  (jiip  les  cornes  antérieures  de 
la  snlislance  prise  de  la  nioelle  sont  en  partie  détruites, 
dans  les  points  correspondant  aux  racines  anlérienres 
des  iierTs  atrophiés.  Kl,  en  elVel,  les  autopsies  noinhreii- 
ses  faites  depuis  celle  épocpie  (llayein,  Charcot,  Vnl|iian, 
JolTroy,  elc.)“  ont  démontré  (pie  la  lésion  primitive  et 
constante  de  l’alropliie  musculaire  siège  dans  les  cornes 
antérieures  de  la  suhsiauce  gri.se.  Lc's  cellules  d(‘s  cornes 
antérieures  disparaissent,  par  atrophie  pigmentaire  ou 
par  atrophie  scléreuse,  les  vaisseaux  capillaires  sont 
épaissis,  et  Ion  Irouvi»  une  prolifération  conjonctive  dans 
la  uévroglie  de  la  corne  antérieure.  Il  y a donc,  on  le 
voit,  une  lésion  localisée  d'abord  à la  cellule  nerveuse, 
mais  il  est  diflicile  de  dire  si  la  lésion  est  irritative  on 
degéneralive.  (Juoi  qu'il  eu  soit,  celte  maladii*  peut  être 
donnée  connue  type  d’une  affecüon  médullaire  parenrlnj- 
maleuse  siislémaliquc. 

he  processus  inorliide  né  dans  la  cellule  nerveuse  des 
cornes  antérieures  (dégénérescence  atrophique  de  la  cel- 
lule avec  jirolifératiou  conjonctive),  s'étend  de  là  aux 
racines  auléi'ieures  d(>s  nerfs  (atrophie  di's  racim's)  et  il 

t.  I.nys.  Gazelle  méelieale  de  Parix, 

2.  Il.iyein.  Arch.  de  phyxiol.,  mars,  p.  2Im.  — Cliarcol  et  Jof- 
fi’oy. /IrcA.  de phyxiul.,  1869,  novembre,  p.  lil.  — Pierrel  et  Troisier. 
Arrii.  de.  phyxinl.,  1875,  p.  2.ït!.  — Cliareot  et  ('lomhaiill.  .^crfc  de 
phijxwl.,  1875,  p.  755. 
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aboulil  aux  uiiisflus  (alrophiu  siuiplc  avecoii  sans  Irans- 
lurmalioii  scléi'o-fîraisspusf').  L’altéralion  <ios  racines aii- 
téricnres  des  nerfs  racliidiens  s’apcr(;oit  souvent  à l’œil 
nn  : les  racines  ont  manifeslement  diminué  de  volnine, 
et  sont  grisâtres  dans  queltines  cas.  An  niicroscope  on 
trouve  des  tubes  nerveux  sains  à côté  de  tubes  altérés 
irrégulièrement  disséminés.  On  a signalé  des  lésions  du 
grand  syin|iathitpie,  mais  elles  sont  inconstantes  et  du 
reste  secondaires.  l’onripioi  nue  lésion  irritative  des 
cellules  nerveuses  antéi’ieni’PS  de  la  moelle  entraine- 
t-elle  une  atrophie  innscnlaire?  Ici  conmience  la  théo- 
rie. La  moelle,  par  sa  sid)slance  grise  antérieure, 
exerce  une  action  trophique  sur  les  muscles;  le  fait 
est  évident,  mais  on  se  demande  comment  s’exei'ce  celte 
action. 

Elle  n’est  |>as  li-aiismise  de  la  moelle  aux  mnsch's  par 
les  fibres  vaso-motrices,  car  la  section  des  libres  du 
sympathique  on  l’arrachement  des  ganglions  ne  produit 
pas  d’atrophie  innscnlaire  conséenlive  (Vnlpian).  Elle  pa- 
raît transmise  par  les  nerf  moteurs,  car  l’écrascmenl,  la 
section  d’nn  nerf  moteur,  du  nerf  sciatique,  ])ar  exemple, 
détermine  des  atrophies  dans  les  muscles  correspondants. 
Pour  les  uns,  l’atrophie  innscnlaire  serait  due  à une 
irritation  du  nerf,  elle  serait  conséenlive  à nn  excès 
d’action,  et  cet  excès  dans  la  fonction  deviendrait  la  cause 
de  dénntrition  (Brown-Sétpiard,  Charcot).  D’après  une 
antre  théorie  (Vnl|)ian,  Ilayem),  l’atrophie  innscnlaire 
serait  due,  non  pas  à nn  excès  d’action,  mais  à nn  défaut 
d’action,  le  nerf  lésé  ne  transmellant  pins  on  transmet- 
lanl  mal  an  muscle  correspondant  le  pouvoir  trophique 
reçu  de  la  moelle. 

Ce  qui  parait  évident,  c’est  que  la  inilrition  desinnscles 
est  en  rapport  avec  les  cellules  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle,  et  le  siège  de  la  lésion  innscnlaire  corres- 
)iond  lonjonrs  à nn  siège  défini  de  la  lésion  médullaire. 
Ainsi,  dans  les  (inel(|iies  ohservations  on  l’alro|)hie  nnis- 
cnlaire  était  limitée  aux  nmscles  de.  la  main,  et  d’nn  seul 
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(PrihosI)',  on  a rolroiivô  à ranlopsic  l'atrophio  <io 
la  corne  anléi'ienre,  dn  niêine  côté,  dans  la  région  de  la 
moelle  qui  s’étend  de  la  sepliéine  paire  cervii  al**  à la 
première  paire  dorsale  (émergence  des  ratifies  des  nerfs 
médian  et  cubital). 

On  sait  aussi  cpi'on  est  parvenu  à produire  expérimen- 
talement des  atrophies  mnsoiilaires  avec  atrophie  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle,  en  injectant  à des  ani- 
maux des  cultures  de  streptocoques-. 

Diagnostic.  Étiologie.  'Traitement.  — 11  ne  faut  pas 
confondre  Viitrophie  progressive  que  je.  viens  de  décrire 
avec  les  atrophies  secondaires  qui  snrviemient  d’une  façon 
plus  ou  moins  irrégulière,  et  à titre  de  complication, 
dans  le  cours  d’autres  affcctious  de  la  moelle,  soit  dans 
la  sclérose  postérieure,  soit  dans  la  sclérose  latérale. 

i'endant  longtemps  on  avait  décrit,  comme  faisant  par- 
tie de  l'atro|thie  musculaire  progressive,  une  myopathie 
progressive  débutant  souvent  chez  les  enfants  parla  face; 
nous  verrons,  en  étudiant  les  maladies  du  système  mus- 
culaire, que  cette  myopathie  atrophiciue  progressive  (type 
de  Landouzy-Déjérine)  n’a  rien  de  commun  avec  la  myo- 
pathie.  myéloifalhique  que  nous  venons  de  décrire. 

b’atrophie  des  muscles  de  la  main,  par  lésion  du  nerf 
cubital  au  (tonde  ou  au  poignet,  olfre  les  caractères  sui- 
vants : les  muscles  de  l’éminence  hypothénar,  les  muscles 
iuterosseux  et  lombricaux,  sont  atrophiés,  mais  les  mus- 
cles de  l’éminence  thénar,  innervés  par  le  médian,  sont 
conservés;  la  griffe  ne  porte  que  sur  les  deux  derniers 
doigts,  et  la  raison,  c’est  que  les  muscles  interos.seux’ et 

1.  l’fiWost  (>l  D.ivid.  .lïT/iirra  de  physiologie,  IS7t.  p.  oS5. 

Ci;lle  observation  est  aussi  probanif!  que  nunai-qiiable.  L'alropbie 
musculaire  (5lait  limitée  uniquement  aux  muscles  «le  l'éminence 
tbénar  droite;  celte  atrophie  datait  de  l'enfance.  \ l'autopsie  on 
trouva  une  atrophie  manife.ste  de  la  racine  antérieure  droite  de  la 
huitième  paire  cervicale,  et  au  microsco|K;  on  constata  une  atrophie 
de  la  corne  antérieure  de  substance  (,'rise  à ce  niveau,  dans  une  lon- 
gueur de  2 A 5 centimètres. 

2.  lloger.  Soc,  de  biologie,  1892. 
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les  lüiiil»ric:mx  dos  doux  proiiiiors  ('spaoi's  ro(;oiv(>iit  uiio 
douDIo  imiorvalioii  dos  iiorl's  ouDilal  ol  im'diaii. 

Ou  lit*  coulbiidra  pas  l'alrophio  iiiusculairo  progrossivi» 
avoo  lo  rhiuualisiuo  alrophicpio  du  dolloïdo'  ol  avi'c  los 
alro|)hios  miisoulairos  i|ui  survii'iiuoiil  au  voisiuag(‘  dos 
arlioulalioiis  frappôos  do  rhiuualisiuo'*.  Eu  pai’oil  ras,  la 
phaso  douloiirouso  (|ui  luanpu'  lo  dohui  do  la  maladio  ou 
iudiipio  suriisaiiiiuoiil  la  ualuro.  Los  dorurmalious  do  la 
uiaiu.  cüiisôoulivos  au  rhumalisuio  uououx  ou  à la  rolrac- 
liou  do  l'apoiiovroso  palmairo uo simuloiil  ipu*  li'os  iiii- 
parl'ailouiout  la  luaiu  l'u  grill'o  do  l’alrophii'  iiiusculairo. 

Los  parahisiex  du  plexiix  brachial  s’aooompagiioul 
d'iiiio  alro|)hio  dos  umsolos  dolloïdo,  hicops,  hraoliial  aii- 
loriour  ol  long  supiiialour,  sus  ol  sous-ô|muoiix,  grand  ol 
polit  ronds,  rhoiulioïdo,  s’il  s'agil  du  h/pc  xiipcrieiir  ; ol 
d’iiiio  alrophio  dos  aulros  umsolos  du  uioiiihro  suporioui' 
si  l’on  a allairo  au  h/pe  inférieur.  Dans  <•('  doruior  cas  la 
soiisiliililô  osl  aliolio  au  nivoau  do  la  iiiaiii,  do  l'avaiil- 
liras  ol  do  la  jiaidio  oxioruo  du  lu’as,  consorvoo  au  cou- 
Irairo  au  nivoau  do  la  laro  iiiloruo  du  liras  ol  un  pou  do 
sa  faco  |iosloriour(>,  parlios  <pii  soûl  innorvôos  par  los 
lii’auchos  dos  proiuiors  iiorl's  iiitorcoslaux.  L’oxisloiico  do 
Iroulilos  oculo-pu[)illairos  (lypo  inlbriour),  dt'  troulilos 
Irophiquos,  do  rôacliou  do  dôgouôn'sconco,  sont  aulani 
do  signos  qui  ap|iarliounonl  aux  lôsions  du  ploxus  lira- 
cliial  ol  qu’ou  no  rotrouvo  pas  dans  la  maladio  d’.ïrau- 
Duchonno. 

La  xyriiH/oinj/élie,  dôorilo  dans  lo  ohaiiitro  prooodonl, 
oll'ro  avi'o  l'alrophio  nmsoulain'  progri'ssivo  (lypo  Aran- 
Duohonno)  do  nomhroux  |ioinlsd(‘  oonlaot.  Dans  los  doux 
maladios,  on  oll'ol,  l'alrophio  nmsoulairo  dohiilo  ]iar  los 
momhri's  siiporionrs,  frapiianl- do  iirolbronco  los  nmsclos 
dos  ôminonoos  thônarol  hy|iolh(’mar,  los  inlorossonx,  puis 
los  nmsclos  dos  avanl-hras  ol  iMilin  cimx  du  liras;  dans 

).  Ihi  rhiimiil.  n/iv//)/i. (Snlioniin.  .lir/i.  ilr  méd.,  aoiil  187 1). 

VüIUtI.  Drs  iilroph.  mii.sc.  rniisrr.  /iii.r  mal . (lexnrlic.  l'.aris,  1877. 

5.  Hélrrirl.  de  l'apmirrr.  piiliniiiri'.  I,ai>;illii'ii'c.  Th.  ilc  Paris,  1878. 
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les  deux  cas,  les  iléroniialioiis  cl  l<-s  allilii(lc>  xicicu'-cv 
(li's  mains  cl  (les  avaiil-liras  son!  le»  lll(■•lll(■s  : dan^  1<  " 
deux  cas  cidin,  il  existe  an  niveau  des  inii-cle»  ma- 
lades dt‘s  coiil raclions  librillaires.  Mais  dans  la  <jriii‘,;o- 
niyélie  on  conslale  des  Ironbh's  de  la  seii'iliilile  <|'** 
lont  lonjonrs  dc'danl  dans  ratrophie  innscidaire  |tropre- 
sive.  On  conslale  (■‘talcmenl  certains  Iroidile-  lroiihiijn<>'. 
(dal  lisse  de  la  pean,  Indles,  fi-a|rilil(-  des  os,  ponlleinenl 
des  (‘idphyses,  l('“sions  arlicidaires,  i»anaris  avec  |ierle  do 
idialanges,  anginenlalion  d(>  la  s<n’relion  sndorale  daii" 
les  régions  aneslliésiées.  An  point  de  vue  analoino-|ia- 
lhologi(pie,  les  recherches  réc(Miles  de  Kahh'r,  de  Helwve 
el  de  lléjérine  ont  montré  (pie  dans  la  syringomyidie  il 
s’agit  non  pas  d’nne  lésion  localiséi*  anx  cellnles  d<‘s 
corm’s  aniérienres,  mais  d'nn  gliome  déveloiipé  an  |ioin  - 
lonr  dn  canal  central  et  comprimanl  h's  cornes  de  la 
moelle  de  dedans  en  dehors,  on  hien  d'nne  myélite  cen- 
trale. cavitaire  (.loll'roy  et  Achard).  Si  les  sympO'nnes  sont 
pins  prononcés  an  niveau  des  memhivs  sniierienrs.  c e>l 
(pie  la  lésion  se  localise  snrtoni  dans  la  région  cervicale 
(le  l’axe  médullaire. 

i;(itio/oç/i(;  de  l'atrophie  mnscnlaire  progressive  i‘sl  fort 
ohscnre  : l'hérédité  el  les  l'alignes  innscnlaires  excessivtw 
ont  été  invo(piées  : les  all'eclions  medidlaires  anle- 
rienres,  la  paralysie  infantile  snrioul.  sont  regardées 
conmu'  favorisant  le  déveloiipenient  nltérienr  de  I atro- 
phie. muscnlaiix'  |»rogr(>ssive.  D'après  certains  ailleurs, 
lonlefois,  l'apparition  de  la  nialadii'  d Araii-Diichenne  ne 
si’rail  iinllenK’iit  inniiencée  par  iim'  all'eclion  nnnliillaire 
antérieure;  les  deux  maladii's  se  dévelop])eraienl  suc- 
cessivement |iar  suite  d’nne  faihlesse  congénitale  de  I axe 
médiillairi'  (lociin  miiwrix  rcxisleiitiir).  Keiidn  ' a fait  re- 
marcpiiM’en  oiilre  (|iie  dans  ci'scas,  1 alro]ihie  ninsnilaire 
n’est  pas  essenliellenieni  |trogressive,  mais  ipi'elle  frappe 
rapidement  cei'lains  nniscles  on  certains  groupes  de 


1.  llendii.  Uçons  clhiHiiifs. 
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imisflt's,  à l'invt'rst'  (k>  l'alrophio  progressive  (jui,  elle,  psl 
surloiil  purceUaire. 

(jiiaiit  an  satiiniismi',  les  airupliies  (pi’il  (léleriiiiiie 
(liirèreni  seiisil)leiuen(  do  la  maladie  classiipie  (|iie  je 
viens  de  déerire. 

Bien  (|iie  l'orl  grave,  le  pvonoatk  n'esi  pas  ahsolninenl 
lalal;  la  maladie  snliit  parfois  des  temps  d’arrêt  de  lon- 
gue durée  et  peni  même  s’arrêter  dans  son  êvolnlion. 

La  faradisalion  est  le  trailemenl  1(>  pins  (‘lïicace  de 
l’atrophie  mnsenlaire  progressive. 


O.  PARALYSIE  ATROPHIQUE  DE  L’ENFANCE.  — PARALYSIE 
SPINALE  AIGUE  DE  L'ADULTE.  — PARALYSIE  GÉNÉRALE  SPI- 
NALE ANTÉRIEURE. 


.1.  l’.Ml.VLïSlE  ATnOl’UlgL’E  DE  l'eNFASCE. 


Description.  — Celte  maladie  se  développe  eliez  les 
enfants,  prineipalinnent  à l’àge  de  un  à trois  ans;  elle 
débute  par  une  j)ériode.  aiguë,  fébrile  et  J)ai'algfigiip,  et 
se  termine  par  une  période  chroniriue,  apyrétique  cl  atro- 
phique'. 

Le  déhnl  est  ahsolninenl  insidieux  : tel  enfant  est  pris 
de  lièvre,  forte  on  légère,  la  lièvre  dnrani  (piehpies 
heures  on  tpiehpies  jours,  tel  antre  a des  eonvnlsions, 
tel  antre  enfin  a ih's  Ironhles  gastro-intestinaux  et  l’on 
croit  sonveni  à nue  simple  indisposition,  sans  ipie  d’an- 
tres symptùiiK's  puissent  à ce  moment  mettre  snr  la  voie 
dn  diagnostic.  Dans  qnehines  cas,  on  observe,  comme 
symptênne  initial,  des  donlenrs  an  rachis,  an  tronc,  aux 


1.  GuiiibaiiU.  \rchire»  d<-  phijsinliKjie,  1875,  |). 

:2.  Latjoi-ile.  TliOsc  <lo  Paris,  18IH.  — Uoger  cl  Damaseliiiiü.  Cm. 
méd.,  I87t>.  — Qiarcnl.  /*c.s  iimi/nlrophies  .ydiitilfs. 
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iiKMiilircs,  (!(’  rii_v|it‘i'(>s(tii’‘si(*  ou  (ii*  I Hiicslhcsir»  ' ; I «•ii)hii1 
SI*  pliiiiil,  mais  commi*  il  no  sail  pas  pi'ôi-i>cr  ni’tIriiK'iil 
l(^  si(‘f;i'  (•!  la  naliu'o  do  sos  donloiirs,  lo  niodi'ooiii  rosli' 
dans  l’indooision  ol  pronono.'  va^rnoniont  lo  mol  do  Hin- 
malismo.  Parfois  on  cons(ali“  <los  lo  df-hiil  do«  syinplonio'. 
do  rifridilo  mnscniairo,  dos  conlmciurex,  ipii  atloij.Mionl 
surloni  los  nmsolos  ((ni  soroni  paralyses. 

Pou  do  jours  a()r('*s  oo  d('l>ut  olisour  i*t  insidieux,  id 
mémo  (l(’S  lo  limdomaiu,  so  d(■olaro  iino  panilfixir  (|ui 
n'airocto  nullomoul  la  formo  pro<:i'ossivo.  mais  <|ui  dVm- 
hlée,  ou  du  moins  livs  rai>idouionl.  fra[)]H*  toutes  les 
(larlios  ((ui  doivent  (Mro  atloinlos.  Otto  (laralysio  o-t 
raromonl  g(Mu>ralis(>o  aux  (piatro  momWn's.  (tarlbis  elle 
so  localiso  à uno  jaïulio,  à un  bras,  lo  (dus  souvent  elle 
ro\ôt  la  formo  di'  para]>l('(rio. 

Lo  nuMIooin,  ((iii,  la  voillo  onooro,  oousid('rait  |■ou^ant 
coinmo  alloiiit  d'uno  simplo  indis|(ositiou.  do  siiiifdos 
doulours  rhumalismab's.  (run  sim()lo  rofroidissomoiit,  le 
nu'dociu  li'ouv(>  lo  londomain  nno  famille  all'üb'o.  c L'en- 
fant, vous  dil-ou,  est  (laralysf-;  il  no  poid  (dus  so  loiiir 
doboul,  il  poid  à p('iiu'  riumu'i'  sos  jambos:  il  se  drosse 
(linioilouiout  sur  sou  lit  à oaus('  de  la  (iaralysi(*  des  bras,  a 
et  on  olfol  la  (laralysio  osl  llagrauto  aux  jambos,  biont(jt 
ollo  louobo  ((U(d(|uos  musoles  dos  bras;  les  musoles  du 
Iroiio  ol  du  oou  (louvonis  (‘Mro  alloiids  (M  la  têlo  ido 
l'oufanl  s'incliiu'  alors  on  tous  sons  ot  en  dilférentes 
diro(Mious.  Dans  un  cas  (|uo  j'ai  observ(-  avec  .M.  Jolfroy 
c(*s  sym|)l(jiuos  furent  mémo  aooom|iaiiU('‘s  pendant  (pud- 
(juos  jours  do  troubles  do  la  ros|iiration. 

Los  ('('‘llexos  l('udiuoux  sont  dimijiij(‘S.  les  s|ihiu(  tors 
sont  intacts. 

L’ox()loraliou  (''le(Mri(|uo  prali((U(’'e  d('“s  lo  d('duit  fait 
coniiailri*  los  rf'sullats  suivants  ; au^numlalion  de  l'exci- 
labilib'  fialvaui(|U(‘  (M  si(,mos  d('  rfuuMiou  de  (l('•p(‘■n('‘res(•eu(•(' 
dans  les  musob's  (jui  doivent  r('sler  paralys(''s;  dis[iarilion 

t.  ljuimil.  Sjimiilùmi’s  intUiwiiitnires  Or  lu  l<nr.  sjOn.  riiiji"  . Tli. 
(lo  l’iu  is,  1SS7. 
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l'iipidi*  (!('  l’oxfilaltililt'  f;alvaiiii|iio  dans  cns  inènios 
ninsc'h's.  La  |)nrsislanco  dn  la  coidi'aclililé  raradi(|m' 
après  unr  (|uiiizaiiir  dr  jours  de  maladie  esl  un  lion 
signe  pronosti(pn>. 

A la  péi'iode  de  paralysie  l'ait  snile  une  sorte  de  l•énns- 
sion  lente.  Deux  à six  mois  après  le  dèhnl  de  la  maladie,  la 
paralysie  al)andonne  sneeessivemenl  nn  eerlain  nomLre 
de  mnseles,  el  se  localise  (làliiiilivemenl,  el  de  prèfèrenee, 
à l’i'xlenstMir  des  orteils,  aux  péroniers  latéraux  el  an 
jamliier  anlèi'ieiir.  Ün  l'oliservi'  également  sur  le  triceps 
crural,  sur  le  grand  denl(dé,  le  sons-épinenx,  U'  rliom- 
ho'ide,  etc.  tjnand  la  paralysie  se  lixi»  aux  inemLres  snpé- 
i-ienrs,  ce  qui  esl  heanconp  |)lns  rai'e,  c’t'.st  surtout  le 
delto'ide  ipii  esl  atteint. 

Alors  commence  la  période  d'atrophie.  — Valrophie, 
ipii  peut  a|»parailre  dés  le  premier  mois,  s'empare  tles 
muscles  choisis  par  la  paralysie  et  les  anéantit.  Les 
trouilles  Iropliiipies  ri‘ap|)enl  aussi  le  sipstèine  ossca.r  ; cer- 
tains os,  rénmi'  ou  lihia,  sont  arrêtés  dans  leuii-dévelop- 
pement  el  restent  plus  gi'.èles  et  jilus  coui-ls  que  ceux 
du  côté  sain,  ce  cpii  devient  une  cause  de  claadicatioii. 
Kutre  rallération  des  os  el  l’altération  des  mnseles,  il  n’y 
a aucun  rapport;  l’os  peut  être  altéré  dans  le  segment 
d’nii  uiemhre,  sans  ipie  le  système  muscnlain^  soit  lésé, 
el  réciprocpiemeul,  conmu' si  les  os  id  les  muscles  avaient 
des  centres  Iroiihiipies  diHérenls.  Dans  le  iiu'inlu'e  para^ 
lysé  el  atrophié,  on  a signalé  un  refroidissement  uolahie  1 
(Lharcol)  et  une  diminution  dn  calihi'e  des  vaisseaux.  J 

Les  ali'ophies  partielles  soûl  suivies  de  la  (léforuialioii 
des  memhrt's.  La  iirédominance  des  muscles  autagomsîës 
restés  sains  détermine  des  alliliides  vicii'uses,  telles  tpie 
le  pied  bol,  sui'loni  le  varns  é(|uiu,  ipii  force  le  malade 
à marcher  sur  le  hord  externe  du  pied.  Quand  la  lésion 
alroiihitpie  a été  pins  étendue,  les  jamhes  sont  grêles  el 
déformées,  les  malheureux  ont  recours  jiour  marcher  à 
dilféreids  arlilices  l'I  se  Iraiiient  sur  les  ischions  (cul-de- 
jatte).  Alix  niemhres  supérieurs  on  a ohservé.  la  main 
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holo  iM  ail  tronc  la  scoliose.  1,’anvl  île  iléveloppemenl 
(les  os  (l'mi  côté  rléleniMiie  la  clauflirntioi).  I,e  jironontir 
(le  celle  maladie  n’est  pas  redonlalili*,  en  ce  sens  (|ue  la 
vie  (In  malade  n'est  pas  directement  com(troniise,  mais 
des  inlirmilés  incurables  en  sont  la  consécpience. 

L'éliohqie  est  di's  pins  obscures,  (>t  les  difTérvnles 
causes  invocpiées,  le  froid,  la  denlilion,  etc.,  ne  sont 
rien  moins  (|iie  démonirées.  Ilabilnellement  la  paralysie 
alrophiipie  apparail  chez  les  enfants  entre  l’afre  de  nn  â 
trois  ans;  dans  (pieUines  cas  elle  a éclaté  à la  suite  d'une 
l’ongeole  on  d'une  scarlatine. 

Anatomie  pathologique. — Les  lésions  de  la  jiaralysie 
alrophi([ue  de  l’enfance  ressemblent  beaucoup  aux  b*- 
sions  de  l'atrophie  musculaire  progressivi*,  à cela  [très 
(pie  les  unes  sont  aipiu'^  el  les  autres  chroiiiipies.  I.’alro- 
pbie  di's  nmscles  est  le  plus  souvent  une  atrophie  sim- 
ple avec  ou  sans  siircharfîe  graisseuse.  Les  racines  aiité- 
rieiires  des  nerfs  sont  alléréi's.  pins  altérées  même  (fue 
düTimilrophie  musculaire  progressive,  niiaiil  à la  lésion 
médullaire,  c’est  uni'  miiâlitc  anlMcure  xijstématiqiie,t[u'\ 
parait  cantoiinée  daiisT  R's  cornes  antérn’niri's-îre  la  sul>- 
slance  grise,  sans  qu'il  soit  facile  d’explicpier  poiinpioi 
une  lésion  en  appanmce  identiipie.  produit  tantiit  l'atro- 
phie  musculaire  isolée  (atrophie  nmsciilaire  jirogressive). 
tantôt  l’atrophii*  musculaire  précédée  de  paralysie  et 
accompagnée  d’atrophie  osseuse  ([laralysie  atrophi<(iie  de 
reiifance). 

La  lésion  des  grandes  cellules  motrices  des  cornes 
antérieures  consiste  en  une  atrophie  de  ces  cellules  avec 
])rolifération  du  tissu  conjonctif;  ici  les  cellules  sont  en- 
vahies c/l  bloc,  elles  ne  sont  jias  égrenées  une  à une 
coinnie  dans  l’atrophie  nuisculaire  progressive.  I.es 
libres  lu'rveuses  (jiii  sillonnent  la  siihstance  grise  des 
cornes  antérieures  sont  distinctes.  1-es  vaisseaux  san- 
guins sont  épaissis  et  dilatés.  Les  foyers  de  myélite  sont 
souvent  multiples  ; ils  ont  un  ou  pliisiiuirs  centimètres 
de  hauteur. 
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t'.i'iit'  paralysii'  alropliii|iie  di*  IVnl'anci’  a h's  plus 
firandt's  al'liiiilés  avoc  l’atrophie  imiscidaire  progi'pssive, 
avec  la  paralysie  s|)inale  aiguë  de  l'adnlle  et  avec  la  pa- 
ralysie générale  spinale  antérieure,  (k  qui  prouve,  ruffi- 
)iiU‘  (le  ces  dijfôrentes  ufl'ections  d'oriqine  médulluire,  c’est 
ipie  dans  plusieurs  observations  on  voit  (pie  les  malades 
(pii  avaii'iit  (mi  dans  leur  enrance  une  jiaralysie  atro- 
phi(pi(>,  ont  en  pins  lard,  étant  adultes,  l’iiii  une  para- 
lysie spinale',  l’antre  une  atrophie  miiscidaire  progres- 
sive-, lin  troisième  les  trois  maladies,  un  (|nalrié.nie  une 
paralysie  générale  spinale,  antérieure''.  D’antres  ohsi'r- 
valions  analogues  ont  été  réceinnieiil  pnhiiées*. 

Dés  ipie  la  période  de  régression  coiiinienee,  niais  pas 
avant,  il  est  nécessairi'  de  faire  usage  des  conraiits  à 
iiileriiiillences  éloigiiéi's;  c’est  le  Imilemenl  le  pins  ra- 
tioiiind  et  le  jiliis  utile.  Ce  Iraitemeiil  doit  être  fait  avec 
doncenr,  avec  méthode,  il  doit  être  continué  très  long- 
leinps,  associé  an  massage,  aux  hains  salés,  à la  ciiri> 
de  Salies  (>l  l’on  en  ohlieni  parfoisde  très  Dons  résiillats. 


li.  l'AIIALYSIE  SriXAI.E  AIUIË  UE  l’aUUI.TE. 

La  maladie  ipie  je  viens  de  décrire  chez  renfaiit  peut 
se  développer  par  exception  cliez  l’adnlle;  on  lui  donne 
alors  le  nom  de  par<ilij.sie  spinale  aiquë  de  l'aduUe. 

C’est  Dncheiine  ipii,  le  ])remi('r,  l’a  décrili'  : « J’ai  cru 
loiigleinps,  dit-il,  (jiie  la  syin|)loiiialologie  de  la  paralysie 
alrophiipie  de  l’enfance  ne  se  rencontrait  pas  chez 
l’adulte;  niais,  ayant  observé  ipieUpiefois  chez  celui-ci 
c(*lle  iiiéine  syinploniatologie,  j’en  ai  conclu  natiirelle- 
nient  (pie  la  jiaralysie  devait  être  produite  par  la  méni(> 
lésion  analoiiiiipie.  Celte  considération  m’a  donc  engagi* 


I.  Oii  rioii.  Tii.  Ui;  Jlontpcllier,  I87.'i. 

Ü.  Itnyiiionil.  Snrirlé  (h‘  biologie,  I87.'i. 

5.  I.andouzyot  Dëjërine.  Hevue  de  méiieciiie,  .nnûl  1882. 
4.  ttallet  et  Diilil.  Hevue  de  méi/ecôic,  janvier  188t. 
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il  iii  (Icsifiiirr  sons  le  nom  di*  ; porolysio  spiiiaJo  aiiCô- 
rii'im'  aiguë  do  l'adnlto,  on  |»ar  alrophio  dos  collnlos  aii- 
loi’ionri's.  » 

Ini  inaladio  dolnilo  |>ar  (|nol(|iios  syin|dôinos  goiioranv, 
(iovro,  donlonrs  did'nsos  aux  oxlrôiiiilôs,  rigidilô  on  oon- 
Iraotnros  innsonlairos,  toonlilos  gasfro-intostiiianx,  puis 
apparait  nno  jiaralysio  rapido  ot  pins  on  moins  ôlomlno. 
A|n'(‘s  ipiolipios  Jours,  l'alrophio  s'omparo  do  (piolipios 
ninsolos  ol  s’y  looaliso,  pondant  qno  la  paralysio  disparail. 
Los  sjihinolors  do  la  vossio  ol  dn  rootnm  sont  intacts. 
Los  IronLIos  do  sonsiliililo  sont  ici  pins  apprôoialilos  ipio 
dans  la  jiiii'alysio  inl'anlilo;  ils  sont  dns  à dos  losions  <los 
oornos  grisos  jioslorionros  ol  dos  oommissnros  acrompa- 
gnanl  la  lôsion  ossonliollo  dos  corm*s  grisos  aniorionros. 

Los  roarlions  ôlootriqnos,  l'aliolilion  dos  ro/loxos  lon- 
dinonx,  s'ohsorvont  ici  oonnno  choz  ronfanl.  l'no  sonlo 
chose  distinguo  la  malailio  do  l'adnllo  do  colle  do  ron- 
fanl, c’osl  ipio  les  (h^formulions  sont  moins  frôijnonlos  ol 
moins  maripioos  chez  railnllo,  la  croissance  ôlant  acho- 
vôo,  chez  lui  ipiand  il  osl  envahi  |)ar  la  maladie. 

C.  r.UUIASIE  GKXÉit.U.K  SOl.X.VLE  AXTÉIllElHE. 

Description.  — Sons  colto  dénomination  do  parnUisie 
(jihiérale  spinale  antfrienre,  Dnchoniio  a décrit  nno 
espèce  morhido  dislincio  ipii  so  présonto  avec  les  carao- 
léri's  snivanis  ; nn  individu,  sans  canso  ap|iréciahlo.  osl 
l>ris  do  parahjsie  ipii  déhnio  par  los  momhros  inférionrs 
ot  so  généralise  à tons  h's  mnsclos  dn  corps,  ceux  do  la 
face  exceptés;  la  |>aralysio  est  llasipio,  sans  contracinro. 
I(>s  sphincloi's  ronclionnoni  normalomonl,  la  sonsihililé 
osl  intacte,  los  rélloxos  londinonx  sont  abolis  ol  l'appli- 
cation do  courants  faradiiinos  rosie  à pou  prés  sans 
ollol.  Los  atrophies  musculaires  appai'aissonl  dans  lo 
cours  delà  paralysio;  elles  sont  très  acconinéosol  s’om- 
pai'onl  égalomoni  do  tons  les  mnscit's  paraivsés  sans 
distinction;  si  hion  ipio  lo  malade,  ahsohnnoni  im|)<donl. 
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l'sl  confiné  an  lit  cl  incapafilc  de  l'aiia'  ancnn  monve- 
nicnl.  I‘nis,  apres  (pieUpies  semaines,  les  mnnveinenis 
reparaissent  pradnellemeni  et,  à son  tour,  l'atrophie  <li- 
ininne.  Ilelle  maladie  est  hahitnelleinenl  lente  dans  son 
évolnlion,  voilà  jioimpioi  Dnchemie  l'avait  nommée  snh- 
aiffiiëjil  y a cepemlanl  des  cas  relaliveim'iil  aifrns la 
maladie  tout  entière  n’ayant  pas  duré  une  ainiéi'.  La 
caractéiMsIiqne  de  celle  all'ecl ion,  c'est  {pi’elle  se  termine 
par  la  gnih-ison,  la  paralysie  et  les  alro|)hies  disparais- 
sent coiifplélement  sans  laisser  li'ace  de  leur  passage. 

La  l(‘sion  annlotnigne  siège  dans  les  cellides  motrices 
de  lonli'  la  hanlimr  de  la  moelle;  elle  y reste'  confinée, 
mais  ci'lle  invélo|ialhi(>  est  d’mie  nalni-e  spéciale,  elle 
n’ahonlil  pas  à îles  lésions  irrémédialiles  comme  les 
inyélo))altnes  de  la  paralysie  alrophiipie  de  l’eid'ance  et 
de  la  paralysie  s|iinale  de  l’adidle;  elle  guérit  ainsi 
ipie  les  alro|diies  musculaires  et  les  jiaralysies  ipi’elle 
engendre.  On  pourrait,  en  cela,  la  rappi'oclier  des  alté- 
rations médullaires  (pii  surviennent  dansleconrs  de  ma- 
ladies inl'eclieuses  (diphihérie,  lièvre  lypho'ide,  variole)’. 


§1).  SCLÉROSE  LATÉRALE  SECONDAIRE  ET  PRIMITIVE. 

TABES  DORSAL  SPASMODIQUE. 

La  sclérose  des  cordons  Udéraux  de  la  moelle  est  uni- 
latérale on  symélriipie,  primitive  ou  secondaire,  isolée 
ou  associée  à d’autres  altérations  médullaires,  tlénéra- 
lement  la  sclérose  des  cordons  latéraux  n’est  ipi’iin  épi- 
pliénoméne,  un  épisode  survenant  dans  le  cours  d’une 
maladie  eiicéplialiipie  ou  médullaire;  d’antres  fois,  sur 
celle  sclérose  latérale  se  concentre  tout  l’intérêt  delà 

1.  I.aniloiizy  ol  Di'ji'Tinc  (Hcriie  de  médecine,  ,noiU  et  décoiiihre 
IK«i). 

i.  I.nnilmi/y.  l'ai  is.  Tlit-si»  il'aKivjralion,  ISSO. 
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(|iif'Stion.  (les  (lill'érenles  espères  s(>  résiiiiieiil  dans  le*- 
Cormes  siiiv, ailles  : 

a.  Sclérose  lalérale  secondaire  descendante. 

b.  Sclérose  lalérale  sijmêlri<jue,  — tabes  dorsal  spas- 
modique. 

(Jiie  soiil  donc  ces  cordons  laléranx,  qui  joiienl  nn  si 
fjraiid  rôle  dans  la  palholof'ie  de  la  moelle  el  sur  lesquels 
se  coiiceiilre  le  |iriiici|ial  iiilérél  des  descriptions  qui 
vont  suivre? 

Cordons  latéraux.  — Les  cordons  laléralix  de  la 
moelle  conlieniient  îles  libres  nerveuses  longiliidinale>, 
les  mies  longues,  les  antres  courtes,  ipii  Cont  cominimi- 
ipier  dans  Ionie  sa  hanleiir  la  siibslance  "rise  aniérienre 
lie  la  moelle  avec  l’encéphale,  el  ipii  relient  aussi  entre 
eux  les  diirérenls  sefoneiits  de  celle  snbslance  giise.  Le 
l'aisceaii  pyramidal,  doni  on  Ironvera  la  description  dé- 
taillée an  chapitre  de  l'hémorrhagie  cérébrale,  a dans  la 
conslilnlioij  (le  ces  cordons  laléranx  mi  rôle  préjiondé- 
raiil.  (l’est  [tar  les  libres  du  faisceau  pi/ramidal,  sitiiéo 
a la  partie  iiosiérieiin*  di's  cordons  latéraux,  ipie  la  snli- 
stance  grise  antérieure  de  la  moelle  reçoit  de  l’encéphale 
I ordre  d(^  coniraclilile  qu’elle  transmet  ensuite  aux  mus- 
cles par  rinlermédiaini  des  nerfs  moteurs  (mouvement 
volontaire).  On  comprend  donc  (pie  la  desirnetion  de  ces 
laisceanx  soit  suivie  d’mi(“  diminnlion  (jiarésie)  on  d’une 
im]mi.ssaiice  (jiaralysie)  du  monvenieni  volontaire.  On 
comjirend  aussi  (pie  h“s  lésions  iriâtatives  chroniques  de 
ces  cordons  (scléroses  descendantes  ou  scléro.ses  |irinii- 
liv(>s),  en  comnmniqnanl  à la  substance  grise  aniérienre 
une  excitabilité  anormale,  deviennent  la  cause  d’iim* 
excitation  ninscnlaire  anormale,  d’nn  tonus  e.ragérè  dont 
rintensitf  ou  la  permanence  constituent  la  contracture. 

Étant  donné  une  maladie  de  la  moelle,  b's  contrac- 
tures mnscniaires  passagén^s  on  permanentes,  les  réflexes 
tendineux  el  les  trémulations  (trépidation  épileptoïde, 
epilepsie  spinale),  qui  si  souvent  accompagnent  les  con- 
Iraclnri's,  sont  des  phénomènes  liés  aux  lésions  irrita- 
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livos  (les  cordons  lalcraiix.  la's  IrouDlos  iiiolciirs  do 
paralysie  el  do  conlracliire  ]ioiivoiit  exister  en  inèim' 
linnps  on  se  snccédoi’  à des  degrés  divers,  et  si  on  les 
trouve  sonvenl  associés,  bien  (|n'ils  soient  le  résnllat,  la 
paralysi(‘  d’ime  lésion  destructive,  et  la  contracture  d’une 
lésion  irritative,  c'est  (pie  ces  deux  ginires  de  lésions 
sont  réalisés  dans  le  i)rocessns  de  la  scléi-ose. 

lies  notions  étant  |)Osées,  éludions  les  dill'érenles  es- 
péci'S  de  scléroses  annoncées  en  tète  de  ce  chapitre  : 


,t.  .sCLKItOSK  I.ATKIl.M.K  SKCOXD.CIUK  DESCEXDAXTK. 

« 

Lorscpie  le  faisceau  [lyrainidal  (pii  tonne  la  partie  pos- 
térieure du  cordon  latéral  de  la  moelle  est  lésé-  sur  un 
point  (|nelconipie  de  son  trajet  médullaire  ou  de  son 
(‘xpansion  cérébrale,  ipie  ce  soit  au  niveau  di-  l'encé- 
phale (couroum-  rayonnante  et  deux  liei-s  antérii-urs  du 
segmi'nl  postérieur  de  la  capsule  interne),  au  niveau  du 
mésocéphale  (étage  iiiféi-ieur  du  pédoncule  cérébral, 
protubérance),  ou  au  niveau  de  la  moelle,  |)eu  importe, 
la  partie  du  cordon  ipii  i-st  sous-jaceiile  à la  lésion 
(hémorrhagie, ramollissement, tumeur, etc.)  peut  devenir 
le  siège  d’une  sclérose  secondaire  descendante.  La  sclé- 
rose latérale  ainsi  constituée  est  située  du  céilé  de  la 
lésion  provocatrice  si  la  lésion  siège  à la  moelle,  et  du 
cijté  opposé  si  la  lésion  provocatrice  siège  au-dessns 
du  collet  du  hiilhe  rachidien,  c’est-à-dire  au-dessus  de 
renliT-croisement  des  cordons  latéraux. 

(iette  sclérose  secondaire  oui  généralement  unilatérale  ; 
sa  l'orim-  et  son  étendue  sont  ipieUpie  peu  variables,  sui- 
vant (pu-  sou  origine  est  cérébrale  on  médullaire,  mais 
elle  se  traduit  ]iar  des  symptômes  constants  (pii  sont  : 
1"  l’exaltation  (l(-s  réflexes  lendineiic;  2°  la  contracture, 
d’abord  [lassagére,  plus  tard  permaueute,  localisée  au 
membia-  supéri(-ur  ou  all('ignant  le  membre  inférieui-, 
suivant  l’i-xtension  de  la  lésion  médullaire,  bette  cou- 


MAI.AIilKS  Ii|f  SVSTKMK  NKUVKI  X. 


IXI 

Irucliii’i'  f*sl  soiivf'iil  iiccoiiipf'i^iit'i'  i\i-  (s\u>u- 

laiiés  ou  i>rovo(|ii('*s)  (|M(>  leur  iuliMisilo  variahica  fait  iioiii- 
mor;  Inhiinlalioii,  Lr('pi<hilioné]tiU‘jiloi(le,t‘jnl<’pifie  tjiinnlr. 

Mais  la  losioii  dos  cordons  lalcraiix  no  roslo  pas  Ion- 
jours  canfoiinôi'  au  lorriloiro  primilivoniont  onvalii:  l ir- 
rilatiou  osl  (piol(|uorois  Irausporléo  aux  cornos  anlô- 
l'iouros  do  la  sulislanco  griso,  avoc  li*s(piollos  cos  cordons 
son!  diroclouioul  oti  rapport  (altôralions  dos  collnlos  nio- 
Iricos),  aiupiol  cas  on  ol)sorvo  dos  alrophiex  do  (pioUpios 
muscles  ou  do  ((iiohiuos  groii|>os  inuscniairos. 

Tollo  osl  la  proinioro  variôlô  do  la  sclorosi*  dos  cordons 
lalôraux;  ollo  osl  secondaire  et  descendante,  ol  si  parfois 
oll(‘  so  complicpie  d'alrophios  inusculjHros,  collos-ci  sont 
limiloos  ot  n’ont  aucuno  tondance  à un  onvahissoinonl 
progrossif. 

H.  SCLKIiOSELATKIl.VI.K  SyMliTHIQl  E.  — TABES  DOIISAL  SFASMOmoCE. 

Description.  — Collo  sclôroso,  (pii  pour  corlaiiis  au- 
tours (Hichlor)  sorail  iiuo  sch'-roso  doulilo  ol  priinitivo 
dos  cordons  lali’i'aux,  a (’t(‘  di'crilosous  lo  nom  do  |iara- 
lysio  spasinodicpio  (Krli)  ol  do  lalios  dorsal  spasinodicpie 
(Charcot) Mais  rion  no,  prouve  oncoro  roxistoncc  do 
colto  alloctiou  à r('lal  d’ospi'co  inorhuh;  distincio,  rien 
no  pronvo  oncoro.  (pi'il  y ail  une  scUn-oso  priinitivo  ot 
simple  d('s  cordons  latéraux,  <;onlin(‘o  systénialicpionioni 
aux  faiscoanx  pyramidaux,  ol  il  so  [loiirrail  liion  cpio 
collo  all'oclion  no,  lût  aiilro  chose  ((ii’uno  dos  variélos 
noiiihroiisos  do  la  scloroso  on  plaipios*.  Dans  (|uol(iuos 
ohsorvalions  snivi(>s  il’aulopsio,  la  dégénôrosconco  dos 
cordons  latéraux  était  socondairo  ol  louait  à dos  foyoï-s 
do  inyélilo,  à dos  lésions  oncéphaliipios,  à dos  lésions 
donhios  dos  doux  capsules,  à dos  lésions  inéningéos  do 
paralysie  générale^. 

1.  Dotons.  Thôso  (lo  linoloral,  l'iU'is,  ISTli. 

2.  Pitros.  Aiiomiil.  <le  In  srirr.  ni  jilni/iirsyltn'.  mnis.,UH>~,  p. 

5.  lt!iyiiionil,arliolo/((hc.vSp*>.>ioDi(}i'i;  illi  lUrl.  ilrxsrinires  mi-ilimlrs. 
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Erpt'iidanl,  d’apri's  Litllo,  at  c’asl  aussi  ropinioii  da 
M.  Maria,  on  paiil  adiiiatlra  rt'xisD'naa  du  lalias  spasiuo- 
di(pia,  mais  il  faut  la  aousidàri'r  coiiiuia  utia  lualadia 
coufïâuilala  dua  à l'iiisidlisauca  da  dàvaloppaiiiaul  du 
l'aisaaau  pyramidal  dans  toula  sa  haulaur.  Las  symploiiias 
aouimanaaiil  doua,  dàs  la  plus  jauua  àga,  at  voici  sous 
tpial  asi)aat  cliuiqua  sa  pràsanti'  la  symlroiiu'  au  ([uasliou. 
La  maladia  dàhula  toujours  par  las  niaiidtras  iutariaurs 
al  paul  y rasli'r  aoidiiiâa  iudâlinimaut.  Las  daux  mamhri's 
iidariaurs,  siiimltauâuiaiil  ou  l’uu  apràs  l’auli'a,  soûl 
allaiiitsda  |tarâsia;  à calla  iusuriisanca  luoirica  s’ajoulaul 
raxallaliou  das  réflexes  ten/lhieiix,  (las  spasmas  luuscu- 
lairas,  juiis  d(>  v(-ril aidas  conirart lires  d’ahord  l'ugacas  id 
plus  lard  pariuanaidas.  Las  jaïuDas  coulraaluia'as  soûl 
plaa('as  dans  raxtaiisiou  id  l'addiudiou.  (a's  syiupU'uiias 
soûl  souvaul  acaouipainu’S  d’acn‘‘s  di'  trépiilalion  (d 
d'âpilapsia  spiuaD',  (pii  soûl  laiilijl  spoulaïu's,  lanlol 
provo(|U(‘s  |tar  las  luouvaïuauts  du  uialada.  Il  asi  l'orl 
rara  ipia  ci's  sympli'mias  (‘iivahissaul  las  luamliras  siipà- 
rii'urs.  (lu  paul  oDsarvar  la  i-aidaur  du  cou,  du  slra- 
Disiua,  das  Irouldas  da  la  parole;  la  maladia  dui'a  iudidi- 
iiimaul.  sans  aulra  cnm|dicalion,  jiis(pi'à  ca  (pi'imaallac- 
liou  iuD'rcurraiila  aiilàva  la  malada.  ('.alla  scku’osa  u’(‘sl 
fjidn-ralamaut  pas  accoiupafjiu'a  d’alrophia  luusculaira. 

Parmi  las  all'aclious  (pii  paiivaiil  (‘voliiar  sous  las 
dahors  du  lahas  spasiiiodiipia,  il  au  asl  qui  paiiveiil 
giudir  (Itaymoiid). 


§ 7.  SCLÉROSE  LATÉRALE  AMYOTROPHIQUE. 

Dapuis  las  Iravaiix  da  M.  Cliarcol,  ou  d(‘sifiiie  sous  le 
nom  d(“  sclérose  hilériile  umijolropliique  la  scUd'osa  priiiii- 
live  et  sjimélriipie'  das  cordons  latéraux,  accoiu|)aguéa. 

I . ljiiiiiii»iill.  Sclcrosif  liilénilc  iimi/nlropliiiiiie.  ïlicsu  do  l’iiris,  1871. 
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(liiiis  1(‘  scfriin'iil  lll('•(lllliail•('  <Mi\ahi,  «li*  l alli'ialioii  d.'- 
n“lliilcs  (It's  coj’iifs  aiili'-riciiros  i|i-  la  moi-llf.  Aii"i  Ic' 
syinplôiiii's  (II)  scliT'os)'  lali'rali*  sinil-il-  a''oci<->  aux 
synipIt'iiDi's  (ralro|)l)io  iiiiisriilaii'i>  i‘iivaliissaiil(‘. 

Anatomie  pathologique.  — D'aiucs  M.  Charroi.  . la 
lésion  do  la  sclérose  aiiiyof ro|ihi(|iie  déluilrrait  daii^  la 
région  liulhaii’C.  an  niveau  des  olives,  où  U^fainr^att  pyra- 
midal fonnnenceiail  à être  alleini;  puis  la  proliléialion 
scléreuse  se  pi-opagei-ail  snivani  le  trajet  direct  et  croi-é- 
de  ce  faisceau,  de  iiiauiéi-e  à ('u  enti-ainei-  l'alrophic 
totale,  ("est  là,  la  |)éi  iode  auatoini(|ue  cpii  corres|)on(irait 
à la  ]»ériode  cliuiipie  pai-alyli<(ue‘  )>.  La  sclérose  médullaire 
lie  reste  pas  conlinée  an  l'aiscean  pyi-aïuidal;  elle  atteint 
également  la  masse  des  faisceaux  autéio-latéraiix  et  |e> 
coi-doiis  deüüll.  Plus  lai'd,  ou  simultanément,  snniimuent 
les  altérations  de  la  suhsiauce  grise  de  la  moelle,  altéra- 
tions portant  sur  toute  l’élendue  des  cornes  antéi-ieure- 
avec  ali'opliie  des  grandes  cellules  ganglionnaires  de  ce- 
cornes  antérieures. 

A ces  lésions  médullaii-es  s'ajoutent  toujour<.  à un 
niomeul  donné,  des  lésions  hulbaiir-s.  telles  que  la  sclé- 
rosi'  des  pyramides,  la  degenérescence  avec  jiigmentalioii 
ou  même  la  dis|)arilion  plus  ou  moins  complète  des 
cellules  du  noyau  inféi'ieur  de  l'hypoglosse  et  du  noyau 
(In  facial.  Les  noyaux  d'oiàgine  des  nei-fs  mixtes  et  du 
nerf  trijumeau  ne  sont  pas  toujours  exempts  de  lésion-. 
Ou  a même  signalé  des  lésions  sur  le  trajet  eucé|diali(|ue 
du  laisceau  pyramidal,  au  niveau  des  |iédoucules,  au 
niveau  de  la  capsuh*  inifu'ue,  et  jiiscpi'anx  cii’couvolntions 
motrices,  (|ui  dans  (pieUpies  cas  auraient,  ell.'s-mémes, 
présimié  des  l(■•sions  atrophiqiu's  avec  disparition  des 
cellules  mu’veuses  jiar  dégénén'sci'ma'  pigmentaire. 

Les  racines  anl(“i'ieur(‘s  des  nerfs  sont  géné)'alement 
atro|)hiées,  les  petits  rnuds  iutra-musculaii’es  sont  sou- 
vent sclérosés,  tandis  (pie  h's  ti'oncs  des  iiei-fs  mol(mrs 
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sont  souvent  sains.  liCs  imiscles  atrophiés  |irési‘nteiil  le 
processus  ite  l’atrophie  simple. 

D'après  cesdoniièes,  la  sclérose  latérale  aiiiyoli’ophi([ue 
|)ouri'ait  être  considérée  comme  une  all'eclion  alteiguanl 
primUivement  le  faisccan  purainidal,  se  poi'lani  de  pi'él'é- 
reiice  sur  une  certaine  portion  de  ce  faisceau  pyramidal, 
mais  [louvaut  l’atteindre  f/n;is  toute  sou  ctcadae,  dépasser 
ses  limites  et  frapper  d’autre  part  les  celluh's  moli’ices 
des  dill’érents  leri-iloires  céréhral,  hulhaire  id  médul- 
laire'. 

Symptômes.  — Dans  la  sclérose  latérale  amyolro- 
phique,  les  Irouhles  pnriihjtiques  spdsmod'Hjues  ouvrent 
la  scém*  et  ilsdéhutf'iil  presipie  toujours  |)ar  les  im'iuhres 
supérieurs.  Le  malade  éjjronve  nu  all’aihiissemeut  (paré- 
sie) dans  les  hras,  alfaihlissement  souveiil  |)récédé  de 
douleurs,  et  accompagné  de  phénomènes  s|)asmoiliipies. 
Les  muscles  conservant  hmr  contractilité  électriipie, 
mais  la  rigidité  musculaire,  l’exaltation  des  réjle.res  ten- 
dineux-, les  spasmes,  la  contracture,  sont  des  Irouhles 
pi’écoces. 

l.  Eloranil.  Scirriise  lnléritle  iimtiolrophiipie.  Tliésc  (te  t'aiis,  18S7. 

i.  Sovis  le  nom  de  réflexes  lenilineiix,  voici  ce  iiii’ii  l'aol  entendre  : 
Unan(i  on  fra|i|)e  nn  coup  sec  sur  le  lendon  rolulien,  on  voit  la  jaiolie 
.se  relever  el  s’aliaisser  à plusieurs  reprises  sous  l'orno'  d'oscillations 
([iiand  on  percute  les  tendons  situés  au-dessus  du  poi"iiel,on  provocpie 
(ies  niouvcnienis  d'oscillation  du  la  main;  de  meme,  (‘ii  frappant  le 
tendon  du  triceps  liraclnal,  on  fait  mouvoir  le  bras  (]ui  se  porte  dans 
l'ahdnclion.  Ce  sont  là  des  pliénoim'mes  de  réflexes  tendineux.  Ces 
phénomènes  sont  le  résultat  d'actions  réflexes;  ils  ont  pour  ori;{ino 
ies  cerfs  centripètes  aponévrolicpies  placés  entre  le  muscle  et  le  lendon, 
nerfs  ipii  se  rendent  avec  les  racines  postérieures  aux  cellules  æsllié- 
sodupies  de  la  moellequi  sont  elles-inèmes  en  rapport  avec  les  cellidcs 
motrices  des  coines  antérieures;  l’arc  réllcxc  est  complété  par  des 
cellules  motrices  et  jiar  les  nerfs  moteurs  qui  en  émanent.  I.'arc  du 
réllexe  tendineux  n’est  jias  le  même  que  l’arc  réllexc  mnscido-culané. 
Eli  bien,  à l'étal  normal,  le  jiliénoinènc  des  réllexes  tendineux  .est 
à peine  indiipié,  tandis  qu’il  est  exalté  dans  tons  les  cas  de  lésions 
irrilaliv(;s  des  cordons  latéraux.  « Contracture  cl  réllexe  tendinoux 
sont  deux  pliénomènes  connexits .justiciables  de  la  même  interprétation 
pliysiido^'iipie.  I.e  ivllexe  tendineux  précède  la  contracture  et  lui  sert 
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ilii'i'  ffciicrah*,  on  la  coiislalo  an  frcnon,  an  lalon,  an 
|)üif;ntM,  an  massr((>r.  l-a  conlraclnro  tini'^riilaiiv  cxi^l»* 
plus  sonvonl  à ^(•lal  fie  raidonr  (|n'à  l'ôlal  di*  \raic 
conlraclnrc. 

A ((‘Kl'  pmiiière  pfriode  de  la  maladie,  eesl-àwlire 
linéiques  mois  après  le  délint  des  aeciilents,  les  mendnvs 
sn|)èMienrs  ])résenl(>nl  à la  lois  le  lalilean  de  l alrophie 
nmsenlaire  envahissante  (lésions  des  coi'iii’t  wn/er/ei/reAi 
et  le  lahlean  de  la  eonlraelnre  permanente  (lésion  des 
cordoihs-  lalé)(iu.r).  Les  doiftts  sont  lléehis  dans  la  main, 
l’avanl-hras  est  à moitié  tléelii  sur  le  liras,  et  le  hra<  e<( 
l'orlemeid  aiqiliqué  le  Ion"  dn  eorps.  Os  symptômes  de 
eontractiire  sont  natundlement  moins  acensés  à mesure 
ipie  l’atrophie  nmsenlaire  l'ait  des  progrès.  L'atrophie 
atteint  sni’loni  les  innsch*s  des  mains  et  des  avant-hras. 

A nue  seconde  période,  e’est-à-dire  hnit,  dix.  douze 
mois  après  le  déhnt  de  la  maladie,  les  memhres  infé- 
rieurs sont  pris  à leur  tour:  mais  iei  la  (larésie.  l'exalta- 
tion desréllexes  lendinenx.la  eonlraelnre  et  la  Irémnialion 
(lésions  des  cordons  latéraux)  sont  les  svin|ilômes  domi- 
nants, et  lali'o|ihie  nmsenlaire  (lésion  di“s  cornes  anlé- 
rienres)  est  lieaneonp  moins  aeensée  (pi'anx  memhres 
supérieurs.  Les  memhri's  inférieurs  sont  étendus.  ri"ide>. 
avec  l'olalion  dn  hord  interne  des  pieds  en  dedans. 

La  paresie,  la  eonlraelnre  et  l'alroiihie  jienvenl  éi;ale- 
menl  atteindre  les  mnseles  dn  cou.  et  il  en  résnile  des 
altitudes  diversi'sdi*  la  léli',  variables  suivant  les  mnseles 
ipii  sont  le  pins  alleinis. 

Lutin,  a une  troisième  période  surviennent  presipit* 
ralalemeni  les  phénomènes  hulbaires;  le  malade  prend 
nn  asp.'et  pleurard,  la  salive  s'éeonle  de  la  honehe,  la 
lan"iie.  souvent  alro|diiée,  se  ment  diflieilemenl.  le 
xoile  dn  (lalais  est  paralyse,  la  inàelioin*  infériiMire  perd 

(le  pmiliimii';  il  persistr  pendant  la  f(mliai'tm-o.  rt  ,piand  la  ronlrai-- 
Ime  a disparu,  il  |>ersisle  cncurc.  • iCliarrol.  (Un.  H, s bdii  1S79 
p.  15  t.) 
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ses  iiiowvi'iiuMils  (le  iliductioii,  el  l'on  ol)serv(>,  siiccessive- 
nieiil  ou  siimillaiK'inenl,  d(>s  trouhies  de  la  parole,  de  la 
inaxticalion,  de  la  diajlHUlion  (d  de  la  respiration  (alro- 
phie  des  noyaux  de  l'Iiypofdosse,  du  facial,  de  la  hranelie 
molriee  du  trijimieau,  du  pueuiuo'îasleiiiue). 

Les  s|)hiucters  resleul  iulacis;  il  u'y  a ni  Irouhles  des 
sens,  ni  tro(d)les  Iropliitiues,  ni  aiiesllK'sies.  (Jiiaiid  l(> 
malade  u’est  pas  eulev('‘  par  une  maladie  iulereurreule, 
il  meurt  d’asphyxie,  de  syncope  ou  d’iiiauiliou. 

Ce  (pii  earael(‘rise  siirloiil  ('(‘tl(>  sch'rose  lah’rale  amyo- 
Iropliitpie,  e’esi  la  rapidité  de  sou  ('•voluliou;  eu  deux  ou 
trois  ans.  eu  lui  au  (piehpiefois,  (die  parcourt  ses 
[K^riodes  el  ahoiilit  sans  (‘xceptioii  aux  pIk'uouk'mu's  bal- 
haires.  Oiielle  din'f'reuee  avec  l'alropliie  musculaire  pi’o- 
};ressiv(>  el  avec  le  lahi's  siiasmodi(pie,  cpii  oui  une  marche 
leulemeul  eiivahissauli'  el  (pii  peiiviuil  même  s'iiiimo- 
hiliser,  sans  menacer  de  loiipli'iiiiis  la  vie  du  malade! 

Étiologie.  — Diagnostic.  — (Jii  ne  sait  rien  sur  les 
causes  de  celte  maladie;  elle  est  presque  spéciale  à l'àge 
adulte.  L’ahseiice  de  tout  syiiipléme  céréhral,  la  pré- 
sence des  symplùmes  hidhaires  et  révohilioii  des  atro- 
phies miisculairi’s  la  disliiigiieiil  de  la  sclérose  eu 
plaques;  h*  tabes  spasmodiipie  imi  diffère  |iar  rahseiice 
d’atroidiies  muscidaires  et  jiar  la  localisation  initiale  di' 
la  maladie,  aux  memhres  iid'érieiirs.  Dans  l’atrophie  mus- 
culaire progressivi'  de  Ducheuiie,  la  pi'u'iode  parétiipie 
initiale  et  les  coiilracliires  fout  défaiil. 


§ 8.  SCLÉROSE  EN  PLAQUES. 


Anatomie  pathologique.  — Les  difléreutes  myélites 
(pie  j'ai  décrites  jiisipi’ici  sont  toutes  syslémaliipies  (\ id- 
piaii)  (d  parenchymateuses  (llallo|i(>au).  Sijslémalitiues, 
c’est-à-dire  ipi 'elles  sont  caiitoiiuées  à un  système  de 
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lihn's  ou  (li>  (•(‘lliili's  icortloiis  |)osli''riiMi>'s,  lali*- 

j-anx,  cornes  aiiléi-iiMires)  ; pan'iirliiim/ilriiKi’», 

(|np  11'  processus  ij-riliilif  si*mhle  «léknicr  par  rélémciil 
nerveux,  fitire  on  eellnle.  avant  (ralleimli’e  la  iiévro”li<'. 

I,a  scUh’ose  en  pltKinex,  an  conli  aii'<‘,  c>l  une  myclifi' 
chroniipie,  (liff'n.se et  inlerxtilielle',  eWe  est  f1i(l'n';c,  car  i-llc 
envahit  sons  forine  d’ilols  la  snhsiance  Manche  di->-  c>'n- 
Ires  nerveux,  les  cordons  de  la  moelle,  sans  t<*nir  compte 
des  sillons  (pii  la  s(“parenl  ; elle  est  interstitielle,  car  |c 
processus  irrilalil'  iiarait  didniltM’  par  ^(‘l('■lnenl  vascu- 
laire et  (lar  la  m'*vrof(lie.  La  snhsiance  prise  (»st  heanconp 
moins  atteinte  (pie  la  snhstance  hlanche. 

Les  /;/rt(/Hc.v  de  sch-rose  sont  snperliciclles  on  profondes, 
grisâtres,  ros(M>s,  de  consistance  ferme,  hien  circonscrite> 
et  riches  en  vaisseaux.  La  Msion  sch'-rense  (>st  tn‘s  accii- 
s(>e  an  centre  de  la  idaipn»  (d  disparait  à la  p(‘‘riphérie 
|iar  transition  insensible.  Ilahilnellemi'iil  les  nuMiinges  ne 
sont  ni  ('paissies  ni  adlnnamtes. 

Les  tubes  nerveii.r  s'alti'rent  an  milieu  de  ce  tissu  con- 
jonctif en  prolilÏM-ation  ; le  cylindre-axi*  |iersist(‘  partont. 
infmie  dans  le  cenlr(>  de  la  phnpn*.  jns(prà  nue  pi'-riode 
tirs  avanc('e  (Charcot),  ci'  ipii  n’i'st  jias  l'iisage  dans  les 
sch'i’oses  fascicnl(M‘s.  Mais  la  myi'line  se  d('sagr(''ge  et  les 
lencocyti's,  sortis  dc's  vaisseaux  pai’  diapi'di'.se.  se  char- 
gent des  gontt('lett('s  di*  myi'line  transformi'es  l'u  corps 
grannh'ux  ipii  inliltri'iit  les  gaines  lymphatiipies.  La  des- 
truetion  des  gaines  de  myi'line,  (pi'on  siijiposait  tenir  à 
la  coni]n‘ession  des  tnhes  nerveux  par  le  nouveau  tissu 
conjonctif,  parait  r('snlter  di'  Lactiviti'  nnti'itive  des  cel- 
Inh's  de  la  m'-vroglie  et  des  cellnh's  lymphatiipies'. 

La  in'vroglie  de  la  snhsiance  grise  snhil  (■gaiement  le 
processus  sch'renx,  les  cellules  nerveuses  di'-giMU'renl, 
s’atrophient,  et  leurs  ]irolongenienls  disparaissent.  Les 
vaisseaux  sont  le  sii'ge  de  |i(‘riarl(-rite  et  (rendarti'-rite. 
leur  paroi  s’i'paissil  et  h'iir  lnmi('‘re  se  r(dr(‘cil:  mise 


1.  Dabinski.  .Irc/i.  de  physiologie,  foviicr.  Tliose  do  l'aria,  ISnS. 
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(li'iiiaïute  même  si  les  lésions  vasculaires  ne  seraient  pas 
l’orifrine  des  plaipies  de  sclérose*.  Los  pLupies  sont  dis- 
crètes on  conllnenles;  on  jieiil  les  rencontrer  sm-  tonte 
l’étendue  di‘s  cenln*s  nerveux  (moelle,  Indhe,  jirotuLé- 
rance,  cervelet,  cervt'au,  nerfs  cràni(Mis)  et  ienr  ju'édo- 
minance  sur  telle  de  ces  parties,  ex|)lique  la  division  de 
cette  sclérose  en  ]dnsieurs  variétés,  xpinale,  cérébrale  et 
cérébro-spinale.  La  forme  céréLrale  est  la  |)lns  rare,  la 
forme  céréliro-spinale  est  la  pins  habituelle. 

Les  lésions  de  la  sclérose  en  phupies  sont  rarement 
suivies  de  <lé<;éuérations  secondaires,  sans  doute  |)arce 
(pu*  les  cylindre-axes  sont  presque  lonjonrs  conservés. 

Description.  — L’irrégularité  et  la  prédominance  des 
j)la([m's  sur  les  tlifl'érentes  parties  des  centi’es  nerveux 
font  de  cette  sclérose  une  maladie  essentiellement  polij- 
morphc,  néanmoins  je  baserai  ma  descri|ition  sur  le  typi' 
le  plus  ordinaire,  le  hjpe  cérébro-spinal. 

Dans  (pielqnes  cas,  la  maladie  débute  brnstpiement  |>ar 
une  hémiplégie  avec  on  sans  a|)oplexie,  |)ar  des  vei-tiges 
giratoires,  par  des  troubles  visuels.  Ilabilnellemenl  le 
délinl  est  lent  et  progressif,  le  synqitéme.  dominant  con- 
sistant en  troubles  de  la  parole,  en  tremblement  parti- 
culier des  mains,  en  difticnlté  croissanti'  de  la  marche; 
c’est  même  la  diflicnilé  <le  la  marche  (pii  est  le  symplfnm' 
initial  le  [dus  babil nel.  Le  malade  éprouve  dans  b's 
membres  inférieurs  une  faiblesse,  une  parésie  (|ui  s’ac- 
centue progressivement,  mais  ipii  présente,  c’est  là  un 
Irait  caraclérisliipie,  des  rémissions  dont  la  durée  est  de 
plusieurs  mois. 

A une  époiine  précoce  on  tardive,  les  troubles  paré- 
licjues  des  membres  inférieurs  se  compliquent  de  rai- 
deur, de  conlraclnres,  d’abord  passagères,  plus  tard 
permanentes.  La  coniracinre  place  les  jambes  dans 
l’extension  et  dans  l’adduction;  elb'  crée  la  démarche 
s|iasmodiqne.  La  raidnir  de  la  jambe  ne  [lermellanl  pas 


1.  Di‘ji.’riiic.  iV/émse  CH  plaijiie.s  {lld'iie  meit.-niellc,  ]ivdrs  18SI). 
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la  lli'xiüM  fin  fîi’iioii,  c'(“st  <*ii  cl<*vaiil  all<‘^llali^<■lll<'lll 
clia((iif’  côir*  le  liassiii  cl  l<“  tronc  (|ti<*  le  niala'lc  ari’ixe  à 
porter  ses  pieds  en  axant,  et  eneoi'e  la  pointe  dn  pied 
ineoin|dèleinenl  détacliée  dn  sol  lail-idle  entendre  ini 
IVolliMiienl  à ctiaipie  |»as.  la’s  réflexes  tendineux  étant 
exagérés,  le  pliénoniéne  dn  i)ii‘il  (trépidation  epileptoidei 
|)eiit  se  produire  an  inoment  on  le  malade  se  drev<e  sur 
la  pointe  des  jiieds.  La  deinarclK*  n a pas  "ienlenienl  le 
caractère  spasinodicpie,  (dh'  l'evél  souvent  le  type  cere- 
hellenx,  le  sujet  marchant  comme  nn  homme  ivre,  titii- 
haiil,  les  jamives  écartées,  à i>as  chancelants  et  irn-gn- 
liers  (dc)«r/r(7/e  céréhello-spasinodiqiK’).  Hans  qnehpies  cas. 
enfin,  la  démarche  est  encore  rendue  pins  ditlicile  par 
un  Iremhlemenl  généralisé  cpii  se  déclare  dés  que  h 
malade  veul  se  lever  et  marcher. 

Aux  hras,  la  coulraclure  est  moins  forte (pi'aux  jamhes. 
néanmoins  on  y constate  une  parésie  spasmoflnpie  vpii 
rend  les  mouvements  très  maladroits.  Mais  ceipii  domine 
aux  miMuhres  snivérienrs,  c’est  nn  tremhlemenl  spé- 
cial, ((ni  r(‘vèl  dans  la  sclérosé  en  phnpn'S  nn  carac- 
tère tout  parlicnlier.  Tant  (|iie  le  malade  est  an  nqtos. 
assis  on  couché,  il  ne  Irendde  [las;  le  trendilement  «*st 
intenlioiiiicl,  il  ne  se  (irodiiil  qit'ii  l'occax'ion  dm  moiih'- 
mpidn  cok/h*.  Ainsi,  (pi’on  disi'  an  malade  de  [u’endri*  nn 
vern*  d’ean  (d  de  le  ])orler  à sa  honche  (lonr  le  hoire.  sa 
main  saisit  hrns(|nement  h‘  verre  et  le  sern*  lorlenpml. 
le- hras  se  met  à Iremhler  et  imiirime  an  verre  des  sac- 
cad('s,  des  os( dilations;  ram|)litnde  et  la  ra((idilé  de  ces 
oscillations  angmenlent  à mesure  (pu'  le  malade  appro(dii‘ 
le  verre  d(‘  sa  honche,  l’ean  est  projtdée  de  tons  C(‘de>. 
le  tronc  el  la  tète  (jiii  se  sont  |>orlés  à la  rencontre  dn 
verr((  sont  (uds  d'oscillations  ryllnnées:  en  a()prochant 
dn  hnl,  le  verre  vient  heurter  les  dmils,  h*  nez.  le  imm- 
lon.el  c’est  an  jndx  de  nonveanx  (dl’orls  (d  avec  l'aide  de 
l’antre  main  (pie  le  malade  (larvienl  à saisir  le  verre  entre 
ses  dents.  Dans  la  sclérose  en  |da(pies  le  tremhlemenl 
intentionnel  (leni  envahir  tontes  les  (larties  dn  coi-|>'. 
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Los  troulilos  ocK/«ir<>s  sont  IVoi|iionls.  Notons  (faljord  le 
ininl(i(iiiiiis,  ([ni  se  pi'odnit  dans  la  moitié  des  cas  et  (jin 
consiste  en  des  oscillations  ra|ddes  et  horizontales  des 
fjlohes  ocniaires.  Les  muscles  di*  l'a'il  peuvent  être  para- 
lysés, on  parlielleineni  (strahisine,  diplojiie)  on  en  totalité 
(o|)ldhalinoplé"ie  externe).  Un  a constaté  l’inégalité  des 
IHipilles.  L'umblyopie  est  IVétpiente,  mais  elle  n'abontil 
|ias  à la  cécité  comme  dans  l’ataxie  locoinoti'ice,  ])renve 
(pie  les  tnhes  nerveux  ipn  traversent  les  plaipies  scléro- 
sées ne  soid  pas  coniidétement  déirnits. 

\.'emhat  ms  de  la  parole  est  presipie  constant , il  est 
assez  analogue  à celni  de  la  paralysie  générale,  Lien  que 
les  mots  soieid  pins  scandés,  jilns  spasniodiipies,  pins 
monotones,  moins  trémnlants  que  dans  cette  dernière 
maladie. 

Les  tronliles  sensitifs  m‘  l'ont  pas  partie  dn  tahlean 
clinique  de  la  sclérose  en  phupies  (Lliarcot)'. 

Les  tronbles  trophiques  soid  absolnment  exceptionnels. 
Un  a signalé  la  (ilijcosurie,  indice  d’nne  lésion  dn  qua- 
trième ventricnle*. 

Pendant  jilnsienrs  années  les  dill'érents  symptc'imes  ipie 
j'ai  décrits  se  succèdent,  se  combinent,  s’amendent  on 
s’aggravent;  puis  enlin  snrvieid  une  ])éi'iode  caracté- 
risée par  l’aitparition  de  troubles  (jénéraiix,  amaigrisse- 
ment, perte  de  l’appétit,  diarrhée  l'réquenti*,  alVaiblis- 
sement  progressif  de  l’intelligence.  L’embarras  excessif 
delà  [lai’ole  n’est  plnsipi’nn  bredonilb'inent  inintelligible, 
des  eschares  se  forment,  les  sphincters  se  paralysent  et 
le  malade  succombe  dans  une  véritable  cachexie. 

La  sclérose  en  pknpn's  a une  durée  de  deux  à vingt 
ans.  La  marche  de  cidte  maladie  est  des  idns  irrégnliéres. 
D’abord  elle  |)cnl  guérir.  Dans  d’antres  cas  elle  s’amende. 


I.  I.ii  pcrsislanœ  du  cylindrn-axc  au  milieu  dos  |)la(|ucs  .sclérosées 
pourrail  bien  être  la  eau.se  de  ce  Ireiiililement  (Chareol),  la  Irans- 
iiiission  des  impulsions  .secondaires  élaiil  elle-même  saccadée  à tra- 
veiTî  la  plaque. 

•2.  Ilicliardiére. /(cenc  ilc  mcdccmc,  juilIeL  ISSG. 
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avec  de  loiiffiies  iiilermitleiifes,  ou  hicii  D*s  l•véllellletlls 
se  précipilenl  rapidi'inent.  Le  malade  est  queDjuelLis 
emporté  ])ar  une  eoniplicalioii  pulmonaire,  phthisie  ou 
pueuuiouie,  et  parl'ois  il  siiccomhe  au  milieu  des  syui- 
]»lémes  de  la  paralysie  glosso-lahio-lamigêe,  ou  de  la 
paralysie  générah'. 

L'Iiémiplédie,  passagên;  ou  persistauti-,  ac<:üui|)aguêeoii 
uou  d'apoplexie  et  d'aphasie,  peut  s’observer  à toutes  les 
périodes  de  la  sclérose  eu  platpies  (IJIam  he  Edwards). 
Des  alUifiues  apopleclifoniws  ‘mrûcnwowi  parfois  au  déhiit 
ou  dans  le  cours  delà  sclérose  eu  phupies*  ; ces  attaques 
laissent  après  elles  une  uolahie  aggravation  et  peuvent 
même  se  terminer  ]>ar  la  mort.  Elles  ont  pour  caractère 
imporlaiit  de  déterminer  nue  élévation  de  température 
(t'.harcot),  contrairement  à l’apoplexie  consécutive  à 
l’hémorrhagie  céréhi-ale,  au  déhu'.  de  lafpielle  la  tempé- 
rature est  abaissée. 

Diagnostic.  — Dutre  les  dilférentes  formes  <pie  je 
viens  de  décrire,  la  sclérose  en  placjues  se  présente  par- 
fois sous  un  aspect  insolite,  fruste,  dégagée  dt*  ses  syni- 
ptômes  habituels,  et  accom|)agnée  de  symjitôuies  rares. 
Ainsi,  elle  a simulé  dans  plusi(‘urs  observations  le  tableau 
eliuiipie  du  tabes  spasmodique;  à Itd  point  ipu*  certains 
auteurs  avaient  vu  dans  le  tabes  spasmodi(|in‘  plutôt 
une  variété  de  la  sclérose  en  plaques  (pi'une  espèce 
morbide  disliucte,  due  à la  sclérose  i)rimilive  et  symé- 
trique des  cordons  latéraux.  La  sclérose  en  phujues  est 
(pieUpiefois  compliipié(>  d’atrophies  muscidaires-,  et  ces 
atrophies,  jointes  aux  coniracturi's,  forment  un  tableau 
(pii  l'appelle  si  bi(Mi  celui  de  la  sch‘rose  latérale  omyotro- 
pldupie  qu’on  s’était  demandé  nu  moment  si  cette  der- 

I.  Giraiiiloaii.  Accidenlx  verliyinriix  e!  npuplfclifurmfs  dons  tm 
maladifs  de.  la  moelle  épinière.  Tli.  de  Pnris,  1SS4. 

'È.  Ziiiinl.  CompUcai.  de  la  sclérose  en  plaques.  Th.  de  l'aris,  IS"i. 

— Pitres.  Anomal,  delà  scléntse  en  plaques  {Hev.  mens..  1877^  |». 

— Dt'jérinc.  en  plaques  à forme  de  sclêr*>se  latérale  amyotro- 

phique [Hevue  de  médecine^  uiai's  1885). 
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iiièri'  iiialailit'  niérilt'  <IV'lro  placéo  ('Oiiiim'  psiièro  mor- 
liidt'  dans  li's  maladies  de  la  moelle;  loiitel'ois,  les  lésions 
analoini(|iies  jnslilienl  celte  dislinelion. 

On  a lon^îlenips  conidndn  la  sclérose  (mi  ])la(pi(‘s  avec, 
la  pdvalijsie  (njUunle,  niais  dans  celle  dernière  maladie, 
entre  antres  signes  distinclirs,  el  ils  sont  nomltrenx,  le. 
Iremldemenl  alleini  surlonl  les  |»oignels  el  les  doigts,  il 
est  continu,  tandis  ipie  dans  la  sclérose  il  ne  survient 
qn'à  roccasion  de  monvpineiiln  voulus.  Bien  fpie  la  iiarole 
soit  pins  scandée  el  moins  trénmlanle  dans  la  sclérose 
en  plaipies  ipie  dans  la  parnijisie  générale,  il  l'anl  néan- 
moins reconnaître  ipie  les  Ironliles  de  la  parole  sonl 
paid'ois  idenliipies;  mais,  dans  la  paralysie  générale,  on 
n'oDserve  ni  les  mêmes  tremlilemenis,  ni  les  mêmes  con- 
Iraclnres,  el  les  Ironliles  psychiipies  sont  souvent  précoces. 

Le  IremlilenienI  mercuriel  a Bien  des  analogies  avec 
celui  de  la  sclérose  en  iilaqnes,  il  a une  cerlaine  ampli- 
Indi'  et  il  |ienl  être  exagéré  par  les  monvemenis  volon- 
taires, mais  il  ne  disparaît  an  l’epos  ipie  par  interrup- 
tions, tandis  ipie  dans  la  sclérose  en  plaipies  le  Imnlili'- 
menl  est  alisoinmeni  mil  tant  ipie  le  repos  est  complet. 

Hans  ipielipies  cas,  les  crises  gaslri([iies,  les  donleiirs 
Ihoraciqiies,  les  Ironliles  de  réipiililire,  rappellent 
Vala.rie  locomotrice.  Dans  plusieurs  oliservalions,  on  a 
noté  line  ]irédoniinance  des  Ironliles /i«rrt///0'(/Hc.y,  hémi- 
plégie partielle,  à déhnl  lirnsipie,  à délint  lent;  mono- 
plégie, paraplégie,  si  Bien  ipie  le  diagnostic  avec  Vliémor- 
rliagie  cérébrale,  avec  le  ramollissement  et  les  liimeurs 
cérélirales,  présente  parfois  mie  réelle  dirricnllé Celle 
difticnllé  est  d'anlani  pins  grande,  ipie  les  attaques  de 
paralysie  (hémiplégie  on  paraplégie)  surviennent  parfois 
dès  le  déliiil  de  la  maladie. 

\'lujslérie  jieut  simuler  la  sclérose  en  plaques-;  elle 
peut  même  lui  être  associée. 

1.  Oilborl  cl  l.ion.  Srlrrose  en  plfK/iies  à forme  pnrnli/liiiiie  (Arc.'i. 
(Ih  physiologie,  ÎMÏWol  1SS7). 

SouqiU's.  Sgmh'omc.s  hgsféj'igties  .'iimiihtfeurs.  Th.  de  Pnris. 
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Étiologie.  \.'éliolnijie  de  l:i  cii  <•■•1 

l'orl  oDsciin*.  Ou  l'oltst'rvi*  siirloiil  » r:iL'i'  h<IiiII<‘:  IoiiIc- 
lois  (*llo  n'i'Sl  |iîis  ran>  chez  les  fiifaiilx'.  I,<>s  iiialadii-s 
iiir(*cli(‘iis(>s  (vai'iolc,  scarlaliin-,  (iévi'c  (yplioïile,  (li|ililhé- 
rie,  dysiMitcM'ii',  |)mMiiii()iii(*)  iiaraisseiil  join-r  le  rôle  de 
(•anse  de'dermiiiaiite Ainsi  (|iie  le  l’ail  oltserver  M.  Jac- 
coud, C(‘s  maladies  soni  en  ell'id  snsce|dildes  de  civer 
Vappnreil  siimpto)iiatiqiie  de  la  scl('*rose  en  plaiines.  mai*' 
il  laid  atlendre  de  nonvelli-s  oliservalion>  avec  aniopsie. 
lionr  ariimn'i’  ipi'elli's  pimvenl  |irodnii’e  la  maladie^. 


§ 9.  MYÉLITES  DIFFUSES  AIGUËS 

Les  inyi'liles  ipie  j'ai  ('Indic-es  jnsi|n'ici  ont,  sauf  la 
scIi'm’osi'  en  |da(pies,  nue  l(>ndanco  à se  canloniier  à un 
système  de  lilii'es  on  de  cellules  (cordons  posli-rienrs, 
cornes  antéri(mi'es),  et  leurs  symplômes  respeclirs  (ataxie 
loconioirice,  alropliii'  nmscniain'  progressive,  paralysie 
alrojihiipn'  d(>  renfance)  se  |irèl('nl  à di's  lypes  cliiiiipii's 
à |ien  près  conslanis.  Il  n’en  est  pas  ainsi  des  myélites 
(Uffuxes  ; celles-ci  s’alUnpient  d’abord  an  tissu  conjoiiclir 
int('rslili(‘l,  elb's  l'raiipenl  indislinclemeni  les  diirèrenli's 
parties  d'nn  se<mienl  médullaire,  substance  «jrise  on  cor- 
dons blancs,  avec  jiarlicipalion  conslanle  des  méninges; 
elles  envabissenl  la  moelb*  dans  ses  diverses  régions  et 
oH'reid,  par  conséipieni,  une  syni|domatologie  l'orl 
niobilt'. 

Anatomie  pathologique  * . — La  myélite  aigue,  diirnse 
el  inlersiilielb',  l'orme  di's  foijcrs  de  dimension  variable 

I.  Marie,  lievtu’  (h  màtlrrine,  jyùWoi  1S8T>. 

'Jl.  Landou/y.  Pathoyénic  tirs  parnlffsics  cotLscntfivt's  aux  f/utituHru 
nUjnvs.  Paris.  Thèse  d’aj^ré^alion,  1880. 

r».  Jai'coud.  Leçons  de  clinique^  ISKO,  p.  :i08. 

i.  Ihijarilin-Heaninelz.  Mijêliie  oitjuv.  Th.  d’ajjr.’j;alion.  Paris.  IS7i, 
llayiMil.  hen.c  cas  de  inijé\  aàj.^  retür,  et  diffuse  {\i'ch.  de  phys.,  isTi  . 
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('/I  foi/er)  : t'ili*  sV'tciid  |»arfois  à loiitp  niio  n'‘f!:ion 
ilt>  la  iiKK'lIt';  (jiiand  oll«  psI  siipi'rficii'llo,  la  |)arlici|ialioii 
d(‘s  ini'iiiiifti's  l'sl  coiislaiilp  (iiiPiiiii"o-(‘iu-(*itlialitt‘)  ; dans 
(|U('liiiu*s  cas  clic  SC  localise  à la  sidistancc  {frise  de  la 
inuolle  (mijélih’  reiilrale).  Comme  marche,  la  myélile  est 
lixe  on  envahissante. 

A l’antopsie,  on  trouve  des  altéi-alions  variables  sui- 
vant Vfinciennetê  et  yaniilà  du  ]trocessns  niorhide;  hahi- 
Inellement  la  moelle  est  ramollie,  dans  (piehpies  cas  elle 
est  llnctnante  et  réduite  en  une  honillie  de  consislance, 
et  de  couleur  variables.  .Mais  il  arrive  souveni  (pie  la 
lésion  est  beaucoup  moins  avancée,  et  même  ni  peu 
upptiiente,  (pt’elle  ne  peut  être  reconuuo  (pi’à  l'exaiuen 
bistologiipie. 

A sa  première  itériode,  la  myélili'  est  caractérisée  par 
la  coujfestion,  par  le  {>oullpmenl  de  la  partie  euvabie,  et 
par  l’exsudation  séro-tibriueusede  la  trame  interstitielle. 
Les  vaisseaux  sont  dilatés  et  nmiplis  de  sang,  b's  gaines 
lymphatiques  sont  encombrées  (l’hématies  et  de  leuco- 
cytes sortis  par  diapédèse;  le  cylindre-axe  du  tube,  ner- 
veux est  très  lumélié,  la  cellule  nerveuse  est  augmeulée 
de  volume  ',  et  le  tissu  conjonctil'  est  eu  voie  de  proli- 
l'ératiou. 

A une  seconde  période,  ou  trouve  d’abondants  élé- 
ments embryonnaires  lormés  par  la  névroglie,  et  dés  le 
deuxième  ou  troisième  jour,  la  |iarlie  enllammée  se 
ramollit.  C’est  d’abord  nu  rumoHiuemetil  louge  (pii,  plus 
tard,  deviendra  jaune  ou  blanc  jiar  les  Iransformatious 
des  matières  colorantes  du  sang  et  par  l’additiou  d’élé- 
meiits  nouveaux.  Dans  ce  foyi'r  de  ramollissement  se 
l'orment  des  corps  granulo-graissenx.  Ces  cor|)s  graniilo- 
graisseiix,  dont  se  chargent  les  leucocytes,  provienneiil 
en  |iarlie  de  la  myéline  des  tubes  nerveux.  Les  hémor- 
rluKjien  (hémaloiniiélite)  ne  sont  pas  rares  dans  c(*s  toyers 
de  ramollissement,  ce  sont  des  bémorrbagies  secondaires, 

1.  Ctiiii  cül.  Tumi'-fnclion  tles  cellules  et  fies  cfilinilres  fliiiis  eerltiiiis 
ros  (It*  {.\rrhiv.  fthi/sioL,  1873). 
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car  les  hciiioiTliafïifs  [trimilivcs  de  la  iiiOfllc  >011!  (oui  à 
fait  cxci'jitioiiiiHIcs'. 

A niic  troisicmi'  pcriodc  c()iT(*>|ioiidciil  le  raiiioilis>e- 
niciil  jamio,  le  rainullissciiicnl  blanc  cl  les  dilIV’-reiiles 
leriiiiiiaisoiis  du  |irocessus  aiialoitii((ue,  le  jia'^au'c  de  la 
inyélile  à l'élal  clironi(|U(‘,  la  cicalrisalioii  du  foyer  ou 
l'exteiisioii  |)roer(‘ssive  de  la  lésion. 

Symptômes.  — La  myélite  ai"uë  esl  caractérisée  par 
des  li’ouhles  d('  motililô,  de  snmibililc  et  de  nulrilion. 
diversi'ineiit  ré[)arlis.  Oioisissoiis,  coiiime  type  de  cette 
(lesci‘i|)lioii,  le  cas  le  jiliis  fré(|ueiit,  la  myélite  de  la  ré- 
gion (lorsü-lomLaire.  Des  frissons  et  la  lièvre  oiiMeiit  la 
scéii(‘,  le  malade  se  plaint  de  douleurs,  de  fourmill<‘- 
meiits,  de  cram])es  dans  les  jaiiiDes;  il  aci  use  des  dou- 
leurs eu  ceitilma',  et  l'exploraliou  du  rachis,  faite  avec 
la  maiu  ou  avec  mu' éponge  iiid)il)é(*  d'eau  chaude,  est 
souvent  douloureuse  à la  région  dorso-lomhaire.  La  fai- 
blesse des  memlires  inférieurs,  accoui|iaguée  ou  mm  de 
contractures,  appai'ait  aussitôt,  et  elh'  augmeule  au 
point  (pie  la  marche  devient  difficile  et  hienlôl  impos- 
sible (ijaraplrgie).  Dans  ipielipies  cas,  la  perle  des  mouve- 
ments aux  niemhres  inférieurs  est  absolue.  I.es  iiinnn’- 
mcnlx  n‘fle.rpx  sont  accrus  dés  la  période  initiale,  et 
disparaissiMit  idnstard;  la  coiilraclililé  électro-muscu- 
laire suit  les  mêmes  alternatives  (pie  les  mouvements 
réflexes. 

La  xt'imbHUé  est  compromise  on  pi'cdiie  dans  toutes 
b>s  parties  sous-jacentes  à la  lésion,  et  celle  anesthésie 
esl  parfois  douloureuse. 

L inconUnence  (V urine  (paralysii'  du  sphincter  de  la 
vessi(‘)  est  genérahmienl  précédée  de  rétention*  (para- 
lysie du  corjis  (II*  la  vessie);  l'urine  devient  rapidiMiieiil 

I.  Iliiyeiii.  Dex  hrmorrhmi . hilrn-nirhitl.  I*,iris.  IS7i.  Tliès.»  il'a'.-r.-- 
".itioii. 

•2.  I.'initependance  cl  la  succession  dos  tronides  ilo  ivlonlion  cl 
d’inconlincnCB  ont  etc  divciscnionl  intci|i|-clcos.  — Voy.  Jaccoiul  : 
I.es  piirii/ilriiirx  el  l'iitiijrie  du  mom  ement . l’ai  is.  ISill. 
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nuunoiiinraD',  sangiiiiiolonlo,  |)uniliMilo.  Un  oDsoi'vp 
aussi  la  rélenlioii  et  rincoiiliiiPiu'e  ili‘s  maliéros  récalos. 

1,1's  Iroiiblea  Irophiques  (’l  vaso-molvurs  sont  nonil)rpux 
et  |)ri‘cot't's  ; des  esehares  apparaissent  aux  Donrses,  aux 
malléoles,  à la  région  sari’ée;  celle  eschare  de  la  région 
sacrée  (decubiliis  aruliix)  gagne  vile  en  prolondenr  et  en 
étendue.  A la  inéine  période  apparlieiineni  Yœdèrne  des 
membres  inl'érienrs,  raccroissemeni  passager  de  la  tem- 
|téralnre,  el  pins  lard  un  abaissemeni  pajfois  considé- 
rable de  la  tempéralure  dans  les  mêmes  régions'.  On  a 
signalé  des  snenrs  abondantes  d(‘s  parties  supérieures 
(In  coi’ps  (MannkolT). 

La  myclile  dorso-lombaire  peut  tuer  en  (pieKpies  jours 
(nijiélite  apnpleclifonne)^;  la  mori  survient  assez  sonveni 
de  la  deuxième  à la  (pialriéme  semaine.  Oiiand  l'issne 
doit  être  l'alale,  les  troubles  respiratoires  apparaissent, 
et  le  malade,  plongé  dans  le  marasme  el  dans  b*  coma, 
est  générab'inent  enlevé  par  l’asphyxie.  La  myélite  aiguë 
guérit  raremenl;  j’ai  cependant  constaté  dans  mon  ser- 
vice nn  cas  de  guérison  complète  chez  nn  malade  alleini 
d’nne  myélite  aiguë  non  sypbilili(pie.  Elle  pa.sse  (piebpie- 
toisâ  l’état  chronicpie. 

Variétés.  — La  myélite  aiguë  di'  la  région  dorso-lom- 
baire, celle  (pie  je  viens  de  décrire,  est  la  pbisconnmme, 
mais  la  myélite  peut  siéger  (mi  d'antres  jioinls  de  la 
moelle.  (Jnand  elle  occniii'  la  région  cilio-spiiuilc,  (pii 
s’élimd  de  la  5°  vertèbre  cervicale  à la  G°  dorsale,  on 
observe  aux  membres  suprriciirs  des  Ironbles  (b'  sensi- 
bilité el  de  motilité  analogues  à ceux  (b*s  mi'inbn's  inl'é- 
rienrs,  id  le  sujet  éprouve  souvent  des  donlenrs  gas- 
triipies  et  des  vomissements  (pii  ra|ipellenl  les  crises 
gaslriipies  de  l’ataxie.  Parfois  les  pupilles  sont  dilatées 
el  les  globes  oculaires  sont  saillants,  mais  ces  sympli’nnes 

1.  Iliitincl.  hfx  lemp<'‘rtiliir<'s  biixsfs  cenlralvs.  Tli.  d'agi’ogation, 
IS.SI).  |>.  III. 

i.  l‘ro(isl  et  JolTcoy.  Itfviie  de  mOdecim-,  avril  1S78. 
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(l'i'xcilalion  sont  |i!issaj,'<‘is,  cl  le  |■cll■ccis>c|||cnt  <l<-  la 
|)ii|)illc  sncccilc  à sa  dilalalioii. 

La  niyélilf'  de  la  ré‘:ion  (•cirirah’  se  Iradiiil  pai'  de» 
symptômes  spéciaux  : doiilems  à la  imipie,  eoiilra<  lmes 
dans  les  mnseles  dn  eon,  trisiims,  paralysie  des  <pialre 
membres  on  des  bras  seulement',  douleiii's  et  o.-dême 
(b's  membres  snpéi-ienrs,  dyspbafrie,  ralenli-semeiil  et 
accélération  du  jiouls.  accidents  synco|ianx  et  aiiopleeli- 
l'ormes,  ho(|nel,  troubles  dyspnéi(pies,  accès  de  sulfocal ion. 

La  myélite  aiguë  ne  reste  jias  toujours  conlinée  à la 
région  primilivcmenl  envabie,  elb‘  peut  débuter  par  la 
, région  doi'so-lombaire,  devenir  cnvuliiuxanle  et  remonter 
jns(iu'à  la  région  cervicale,  f.e  (pi'on  nommait  paralyxie 
(iscemUnüe  a'ujuë  (Landry)  n'est  probablement  (lu'ime 
vu/ëlife  (ixcrndanle,  je  dis  |irubablenient,  car  à côté  de 
cas  on  les  lésions  étaient  indisculabies.  il  en  est  d'anti-es 
on  ri'xamen  bislologi(pie  n'a  permis  de  rien  tIéeouM'ir 
(Vnipian)- ; il  y a même  des  cas  (pii  ne  sont  (|ue  des  poly- 
iKh’i'Hc.s-'.  La  maladie  de  Landry  jieut  éti-e  très  raidde. 
on  assez  lente,  elle  est  iiresipie  toujours  aiiyréticpie  td 
(die  prés('iite,  comme  su]ierposés,  di'  la  i-égion  lombaire 
à la  région  c(‘rvicale,  les  symptômes  (pie  nous  viuions 
d'étudier  dans  les  myélites  d(“s  divei-ses  régions. 

Etiologie.  Durée.  Traitement.  — La  myélite  aiguë 
est  piimilivc  on  xecondaire.  Le  froid,  (pii  était  autrefois 
fort  incriminé,  est  iiiii'  cause  très  rare  (b‘  la  myélite*.  La 

1.  l’oiii' ex|>lii)iicr  la  paralysie  des  iininliros  supérieurs  avant  eelle 
(les  iiininliros  inlérieiii’s,  M.  Ilrown-Séiiuard  ailinel  que  If^  Irartus 
iiioleurs  des  mtiulircs  suiK'Tieiii's  son l placés  plus  supt‘rficiell(’iuenl 
(pie  Itrs  tractus  uioleurs  des  meiiilu-es  inrérieuis.  Mais  (loui'qiini  ne 
pas  adiuettre,  dit  .M.  Hallopeau.  ()ue  la  lésion  délniit  d'alioixl  les 
noyau.v  gris  des  lueiiilires  su|iérieiii's,  avant  d'atteindi'C  les  coixlons 
laléraiix  qui  coutienueul  Ic's  tractus  inoteui's  des  lucmlires  inf,'-- 
rieiirs  i 

'l.  Vulpian.  .)/«/«(/.  du  sysl.  «crc.,  p.  lôS. 

5.  Mule  Ih'jériiuï-Kluuqike.  I^tdi/urrntus,  purfih/.\iifi  et  utroj*hirs 
siiliiniiiies.  Tli.  de  Paris,  laS'.l. 

t.  Voyez  les  articli.'s  de  Hallopeau  et  de  Itornlieiiu  dans  le  .Viuir. 
Diclioini. 
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iiiyélili'  seroiulairi'  n'i'sl  parlbis  (|ik' la  propagalion  (riiiia 
lésion  voisiiio,  lollo  (pio  le  mal  do  Poil  (luDorculosc, 
osseuse,  iiiéiiingile,  liimeiir)  ; elle  peut  aussi  siirvenii', 
à litre  de  poussée  ou  de  lenuiuaisou,  dans  le  cours  d'uue 
myélile  chrouitpie.  QueLpiel'ois  elle  est  couséculive  à nue, 
irrilaliou  des  nerfs  |)ériphéri(|U('s  {iiêvrilp  a,scen(l(iiüe); 
ce  processus  luorDide  a élé  réalisé  expériuieidaleiueiil 
(Ilayem)'.  mais  cliui(pieiueul  ou  ne,  retrouvi'  pas  loujours 
la  lésion  iuleriuédiaire  eulre  la  myélile  td.  l’organe  sup- 
posé  provocateur  (maladies  de  l'iirélhi'e,  de  la  vessie,  de 
la  proslale.de  l’ulériis).  Dans  ce  cas,  la  paraplégie  élail 
venue  grossir  le  groujie  des  jiaralysii's  par  miion  rc- 
//e.re-,  que  les  progrès  de  ranalomie  palliologitpie  (d  de 
la  haclérioDigie  lendent  à diminuer  Ions  les  jours,  tlei- 
laiiies  maladies  infectieuses,  la  variole,  la  lièvre  typhoïde, 
id  certaines  inloxications  (arsenic,  salnrnisme)  |)rovo- 
ipienl  la  myélile  aiguë.  Il  existe  égalemenl  une  myélile 
aiguë  d'origine  sijpliilitiqiie^  (pii  va  être  étudiée  dans  un 
chapilres]técial,el  une  myélited'origine  hlennoi’rhagi(|ue'. 

La  niairhc  el  la  diin^e  des  myélites  aiguës  ne  sont  sou- 
mises à aucune  régie  lixe.  Leidaines  myélites,  dites  npo- 
plecliformes,  tuent  rapidement  eu  cin(|  jours  (Ilayem) ■'*, 
en  (piaire  jours'’,  el  la  hrus([uerie  des  accidents  est  dm' 
à des  causes  diverses;  ainsi  on  retrouve  à l’autopsie  un 
foyer  hémorrhagiiine,  on  nue  lésion  iidlammaloii’e  (pii  a 
frap|ié  d'emblée  une  grande  partie  de  la  moelle;  parfois, 
an  contraire,  les  lésions  ont  suivi  une  marche  oscen- 


I.  Aller,  (le  In  moelle  cotisée,  à l'tirnich.  dit  scialiqiie  (.\rch.  phijs., 
IS/.i). 

i.  Vallin.  l>tiriil.  sympiillt.  des  mol.  de  l'utérus  et  de  sesannexes. 
Tli.do  Paris,  I8a8.  — llrown-Séqiiard.  Leçons  sur  le  dirifiu.  el  le  Iriiil. 
des  /irlucip.  form.  de  pnriipl.,  1865. — l.averan.  .\rch.  de  phijs.,  1875, 
|i.  S67. 

5.  Savard.  ilyéliles  sjiphililiipies.  Thèse  de  Paris,  188^.  — Déjérine. 
Heeiie  de  médecine,  janvier  1881.  — Tidlier.  .Irr/i.  de  méd.,  ocl.  1888. 
1.  Ilayem  et  Parnienlicr.  Ilecue  de.  )n(Y/.,j(iin  1888. 

5.  .\rch.  de  phijsiol.,  1871.  * 

6.  Grasset,  .Mol.  du  si/s.  nere.,  1881).  • 
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(Idiile  ol  sont  a ppiiii*  acciisf'cs,  (oiiimk'  >i  Hli's  ii'avaii'iit 
pas  ('Il  l(‘  K'inps  d'cvoliK'i-.  Il  y a des  cas  où  la  iiivi'liK* 
lait  cil  jdiisic'iirs  [loiissi'cs  (types  à rechiilcs) d'aiilrcs 
lois  elle  jircml  une  uiarchc  siiliai|.Mi(7  oii  choiiiipic,  et 
dans  (picKpics  cas  cxccplioiiiicis  l'Ili*  peut  ciK’-rir. 

la's  aiilipldopsliipii's  (“I  les  |■('‘Vlllsifs  a|ipli(pi(‘S  sur  la 
n'gioii  ('iivahic  lonm'iil  la  hase  du  traitrmrnt  de  la  jiiv»'*- 
lili^  aiguë.  Les  pn-paralioiis  iiierciirielles  et  Tiodure  de 
potassium  à la  dose  de  à 8 gramiiies  par  jour,  et  au 
delà,  seront  prescrits  dans  le  ras  de  luycdile  syiihililiqiie; 
nous  avons  ainsi  olileiiu  la  giu-risou  rapide  d'une  myélite 
aiguë  chez  nu  malade  de  M.  Iteriiheim. 

Paynf/léffif  rpidémit/ue.  Un  a dérril,  il  y a une  (piin- 
zaiiie  d’aiiiiées,  eu  l':spague^  nue  sorte  de  prmipléyû- 
épi(l<-mi(jue  cpi’oii  |ioiirrail  comparer  jiisipia  un  certain 
point  à la  uu'iiiugile  c(‘réhro-spiuale  épidémiipie.  Celte 
iiialadii',  aiguë  ou  chroui([iu‘,  est  caractérisée  jiar  une 
paraplegii'  iiicouiplèti',  très  douloureuse,  avec  iiicoiiti- 
iieiice  d’iiriiie  et  coiiservalioii  de  la  coiilraclililé électro- 
musculaire.  Ou('l(|iies  cas  analogues  oui  été  signalés  eu 
Fi'aiice^. 


§10.  MYÉLITES  DIFFUSES  CHRONIQUES 

Anatomie  pathologique.  — L'hi(8oire  des  mijflilfs 
diffuses  clu-bniques  se  couloud  eu  partie  avec  rtiisloire 
di's  uiyélih's  dillïises  aiguës*. 

I.  amilomie  patholoqique  de  la  lésion  se  l'ésume  eu  deux 
mots  : Sidérose  ou  rumoUissement . Le  ramollissemeiil 


1.  PieiTOl.  \nh.  (le  tilii/siul.,  187l>. 

i.  Scliwui  lz.  lieviie  (les  sriences  méiliftiles.  I.  VIII,  |i.  |S5. 

5.  Oiiiiiolai'd. /tei'Hc  (/<’ wnV/crinc,  jnillpl  IS,S|. 

I.  Lisez  à ce  sujet  l'e.Yccllent  iiiéiiioire  de  )I.  llnllo|Msiu  ; des  mt/r- 
lileschriiiiiqitcs  diffuses  {Arrliiv.  de  médec.  l’aris,  ISTlc 
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it'osi,  lo  plus  soiivtMil,  ([uo  la  |ihas('  iiltiiiio  d’une  myélile 
aifjuë,  et  la  sclérose  réalise  l'alléraliou  la  jilus  eouuuuue 
de  la  iiiyélde  chroniciue. 

Sous  rinflueuce  de  la  proliféralion  de  la  iiévrogiie,  le 
li-avail  <le  sclérose  |)oursuil  son  évolution;  le  l’éticuluui 
conjoiiclifel  la  paroi  des  vaisseaux  s’é[)aississeid,  les 
tnhes  nerveux  diininueid  de  volume,  la  myéline  se  seg- 
mente et  se  désagrégé,  les  cellules  nerveuses  perdent 
leurs  prolongements  et  s’atrophient.  La  moelle,  scléro- 
sée, s'indure,  prend  une  teinte  grisâtre,  (d  se  colore 
l'acilemeni  par  le  carmin 

Otte  sclérose  (induration  du  tissu  coujonetif  et  atro- 
phie consécutiv(>  d(‘s  éléments  nerveux)  n’est  pas  tou- 
jours irrégidiéi’ement  diU'use;  elle  oecu])e  ])arl'ois  un 
segment  hien  linuté  de  la  moelle,  une  rondelle  (pi’elle 
Trappe  dans  sa  toi  alité  (inijéUle  tmihivcme),  elle  i)eut 
n’occuper  (lu’uue  moitié  de  la  moelle  {mijélUc  luhnilati^- 
mle  (l5ro\vn-Séi|uard),  elle  i)reud  la  foi  ine  d’un  anneau 
avec  participation  des  méninges  et  intégrité  de  la  suh- 
slaiice  grise  (sclérose  annuUtirc,  Vulpian),  elle  euglolx’  le 
canal  épendymaire,  (pi’elle  rétrécit  ou  qu’elle  dilate 
(sclérose  périépend ijmmre , Hallopeau),  elle  envahit  suc- 
cessivement ditléreutes  régions  (myélite  ('iivahissaule, 
ascemlanle  ou  desceiulanle,  Hallopeau),  mais  toutes  (;es 
variétés  soid  aulaid  d’exceptions, et  dans  sa  Tonne  la  i)lus 
vnlgaii'c,  la  iihlegmasie  ))rédomiiie  sur  les  parties  antéro- 
latérales de  la  moelle  au  niveau  du  rentlemeid  dorso- 
lombaire,  et  donne  naissance  à la  pnraplégie  chronnjKe. 

La  myélite  chroni(|ue  |)rovoque  souvent  des  scléroses 
secondaires  ascendaides  ou  descemlaides  qui  vienueul, 
à la  longue,  conqdiquer  le  tableau  initial  de  la  maladie. 
Les  causes  sont  celles  de  la  mijélile  aiguë,  auxquelles  on 
peut  joindre  Vtiérédité 

Description. — A part  les  cas  où  des  sym))lomes  d’ex- 
citation (phase  aiguë)  ouvrent  la  scène  (douleurs,  Tour- 
inillements,  secouss(>s  dans  les  jambes),  la  maladie 
débute  par  des  troidiles  de  locomotion. 
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I,i‘  sujet  Sl‘  rHli"U(‘  l'Mcileineiil , ses  jHlillies  lui  [lai'ais- 
siMil,  lourdes,  la  iiiaiclii’  devient  |»éiiil)le  et  <raiilaiit 
diriieile  (jii'il  s’y  joi)d  souvent  de  raiieslliésie  plaiilaire 
(sensation  de  duvet).  Plus  taril  le  malade  ne  inai’che  plus 
(pi’au  inoyen  d'uni*  eauiie  ou  d'un  ajipui,  ses  pieds  ijuil- 
teiit  à peine  le  sol,  il  ‘îlisse  plutôt  i|ii'il  ne  luarehe.  aus^i 
la  loeoiuotiou  Unit  par  devenir  inijiossible,  la  pmapl^yie 
est  (■.oui|)léte.  Les  inouvenieiits  rédexes,  d'abord  exaltes, 
persistent  tant  ipie  la  stdistance  lirise  de  la  moelle  n'i'st 
pas  détruite. 

Les  l'onctions  génilsiiines  sont  >;énéi'alenient  abolies. 

Les  troubles  di*  la  vessie  et  du  reetnni  (rétention  et 
incontinenee)  ne  sont  pireoces  (|ue  si  le  renllenient 
génitorrnral  est  envalii '.  La  rétention  d'urine  préeêde 
rincontinence,  |iai’re  ipie  la  paralysie  du  eorjis  de  la 
vessie  préeéde  la  paralysie  du  sphinrtei-,  mais  « la  fonc- 
tion des  splnnctei's  reste  iptelquefois  intacte,  inalfrré 
l'existence  de  lésions  cei'vico-doi  sales,  pourvu  ipie  celles- 
ci  soient  sn])erlicielles,  d'on  l'on  |)en  iidéi'er  que  le  cor- 
don cérébro-vésical  occupe  dans  le  système  antérieur  de 
la  moelle  une  |)osilion  plus  profonde  (pie  les  cordons  des 
membi-es  inférieurs  (Hollett).  )> 

Kn  résumé,  la  paraphUfie  accompagnée  de  paralysie 
des  sphinders  forme  le  tableau  habituel  de  la  myélite 
chronicpie  dorso-lombaire.  Mais  il  n’est  pas  rare  ipie  ce 
tableau  soit  modifié  par  l'ajiparition  ou  par  la  prédomi- 
nance de  ipielqiie  sympteime  nonvean,  tel  ipie  les  dou- 
leurs (lésion  des  cordons  |ioslérieurs),  les  aiieslliésies 
(lésions  de  la  siibstance  grise  et  blanche  postérieui'es), 
les  contradnres  (lésions  primitives  on  descemlante>  des 
cordons  latéraux),  les  atrophies  musculaires  (lésions  des 
cornes  antérieures);  symptémies  que  j'ai  étudiés  en 
détail  dans  les  chapitres  précédents. 

La  durée  moyenne  de  la  myélite  chroni(|ue  est  de  six 
ans;  la  mort  est  due,  soit  à l’extension  de  la  paralysie. 


I.  J.iccoud.  Truité  tic  pullutlugie,  t.  I,  p.  tOI. 
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soil  à (Ips  (‘Oin])licalioiis,  IpIIps  (jiip  ryslilp,  ])hlfiisip,  [ukmi- 
iiionip. 

Variétés.  — J’ai  déjà  iiidi(iiié,  au  suJpI  <1p  la  myélilp 
aiguë,  la  diveisité  (U's,  symplùuips  qu’oirro  la  maladie  sui- 
vaiil  qu’elle  siège  aux  régions  lombaire,  dorsale  ou  cer- 
virale;  je  vais  m’orcu|)ei-  aciuellement  de  (|iiel(|ues 
variétés  rares  où  la  myélite esl  hémi-latérale,  cenlrale  ou 
corticale. 

a.  Min’lile  hétiù-luUhale.  Lors(|ue  la  moelle  esl  lésée 
dans  une  de  ses  moitiés,  droite  ou  gauche,  (|ue  la  lésion 
provienne  d’un  iraumalisme,  d'une  cnmprexsion,  d'une 
liimeur  ou  d’une  sclérose,  on  observe  des  syni|)t()mes 
spéciaux  bien  étudiés  par  M.  Ilrown-Séquard.  Sans  insis- 
ter sur  les  détails,  les  caracléres  saillants  soni  les  sui- 
vants ; 1°  Paralysie  dn  mouvemeni  du  ca'dé  du  corps 
correspondant  à la  lésion  de  la  moelle  {luhni-parapléijie)-, 
2“  anesthésie  du  côté  du  corps  opposé  à la  lésion  {luhni- 
rt/ie«//ië.«i>  croisée).  La  dissociation  de  ces  deux  symptômes, 
dont  l’im  est  direct  et  l’antre  croisé,  serait  due  à ce  fail 
iDrown-Séqnard)  <pie  les  conducteurs  de  la  sensibilité 
s’entre-croisent  dans  la  moelle  landis  (pie  les  conduc- 
teurs de  la  motilité  sont  (bqà  entre-croisés  au  niveau  dn 
bulbe.  Plus  la  lésion  siège  vers  les  jiartii's  supérieures 
de  la  moelle,  et  ])lus  ces  sym])lômes  sont  étendus. 

b.  Myélite  cenlrale'.  Dans  cette  variété  de  myélite 
pêriépemhjmaire,  la  substance,  grise,  est  surtout  atteinte 
au-devant  du  canal  central  di*  la  moelle;  les  symidômes 
consistent  priiicipalement  en  des  paralysies  suivies 
d’atrophie  musculaire  et  d’atraiblissemeut  de  la  contrac- 
tilité électrique.  Lette  variété  de  myélite  se  confond  avec 
la  syringomyélie. 

Les  révulsifs,  les  cautères,  les  caiilérisalions  et  l’élec- 
trisation résument  la  majeure  iiartie  du  traitement 
de  la  myélite  chronique.  L’iodure  de  |)Otassium  à haute 
dose  et  les  préparations  mercurielles  doivent  toujours 
être  tentés  dans  le  cas  où  la  syphilis  est  avérée  ou 
sonpiionnée. 

DIECL.VFOT,  PATHOL.  T.  II.  Ô 


8‘2 


)IA1,M)IKS  1)1’  SYSTKMK  NKI'iVKI  X. 


g 11.  MYÉLITE  SYPHILITIQUE, 


Étiologie.  — La  sy|ihilis  do  la  iiioollo.  j'<Miloiids  la 
syphilis  inédiillairo,  indépendante  do  tonte  antre  l<'»ion 
dos  coiilros  noi'vonx,  n'ost  pas  très  Iroipionto  ; ainsi,  sni’ 

1 08.5  cas  de  lésions  syphiliticpios  «les  contros  iiorv<-n\. 
on  Ironve  410  cas  de  sv|diilis  corohro-spinalo  oi  77  cas 
sonloinonl  do  svphilis  ini'dnllaii’O  pnro  ilonriiior,  lUiiil- 
loche').  l/épocpio  do  rinfoction  syphililHpio  a nno  erando 
imporlaiico  : la  nioollo  pont  être  atloinio  dés  lo  dolml  do 
la  syidiilis-;  sur  .58  ohsorvalions  do  syidiilis  niédiillairo 
précoce  (Moinol),  la  myélite  a été  observée  raromonl 
avant  le  Iroisiéine  mois,  assez  souvent  du  troisième  an 
dixiéme  mois,  fréipieniment  dans  lo  sixiéim*  mois,  llan^ 
les  deux  tiers  des  cas  (Fournier),  c'est  do  la  troisième  a 
la  <lixième  année  de  rinfoction  syphilitiiinocpi'onoli'orvo 
la  myélite.  Très  rare  chez  la  femme,  elle  est  fré(inonti- 
chez  l’homme  entre  20  et  -40  ans.  Comme  causes  occa- 
sionnelles citons  Talcoolisme,  les  excès  vénérien-;.  le> 
traumatismes,  le  surmenage^). 

ha  syphilis  non  traitée  prédispose-t-elle  à la  myélite? 
Oui,  pour  M.  Fournier,  et  non,  ]ionr  M.  Mauriac*,  l.a 
syphilis  grave  s’accompagne  souvent  de  myélite  aiguë  et 
|irécoce.  ha  syphilis  héréditaire  peut  atteimlre  la  moelle, 
et  de  préférence  ses  cordons  i)Oslérienrs. 

Anatomie  pathologique.  — hes  lésions  de  la  syphilis 
médullaire  sont  nomhrenses  et  souvent  associées  à îles 

1.  Bcnillodie.  Cnnirihiilioii  à t'èlmU-  <lfs  pnrnliisifs  syphililiqufs 
Annales  de  dennatolo(jie^  îSiU*. 

'i.  Gilboi’telG.  I-ion.  De  la  syphilis  médullaire  précoce  {Àrchires 
de  médecine,  1889.)-  — Moinci.  Etude  sur  la  myélUe  syphilitique  pré- 
coce {Thèse  de  Lyon, 

3.  Marit'.  De  la  syphilis  médullaire  iSemaine  médicale. 

i.  Mauriac.  Syphilis  tertiaire  et  syphilis  héréditaire.  Pari?. 
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lésions  (II'  méningiti'*,  iiilillration  ('iiiDryonnaiiv  des 
méniiigi's  et  de  leurs  iiroloiigeiuenls,  goiiiiiies,  hyper- 
hémie el  dilatation  des  vaisseaux-.  Dans  les  myélites  à 
début  hrns(|iie,  les  lésions  vasenlaires  prédominent,  les 
phlébites  et  les  artériles  représentent  l’élément  initial 
du  processus  iddegmasiipte.  Il  existe  nue  véritable  arlé- 
rile  syphilitique,  analogue  à l’arlérite  cérébrale,  suivie 
comme  elle  d'oblitération  vasculaire  avec  ramollissement 
d’im  territoire  pins  on  moins  étendu  de.  la  moelle.  Le 
parenchyme  dégénéré  aboutit  pai’l'ois  à la  sclérose,  el  la 
maladie  devient  incurable*.  La  myélite  s’accompagne 
Itarl'ois  d’altérations  encéphaliques,  sni'tonl.  de  méningile 
de  la  base,  de  méningite  de  la  région  inter|)édoncnlaire 
el  du  chiasnia.  La  syphilis  médullaire  occupe  dans  (piel- 
ipies  cas  tonte  la  hauteur  de  la  moelle,  plus  souvent 
elle  se  localise  à la  région  dorso-lombaire. 

Symptômes.  — La  myélite  syphililicpie  se  présente 
sons  des  aspects  cliniques  si  dillérents,  sa  description 
est  si  indécise,  (pi’il  l'ant  nécessairement  la  diviser  en 
plusieurs  variétés.  L^lndions  successivement  les  l'orines 
aiguë,  chroni{|iie  et  une  forme  rare,  .l’ai  en  l’occasion 
d’observer  récemment  ces  ditrérentes  variétés. 

La  forme  (lujuë.  de  la  syphilis  médullaire  est  prescpie 
lonjonrs  un  accident  syphilili(|ne  précoce.  Lelle  myélite 
aiguë  débute  en  général  très  brnsqnenienl.  Chez  nu  ma- 
lade de  mon  service,  âgé  de  'il  ans,  la  myélite  s'était 
annoncée  neuf  mois  après  le  chancre,  par  des  fourmille- 
ments dans  lesdenx  jandjes  avec  faiblesse  inacconininée  : 
dés  le  lendemain  le  maladi'  ne  pouvait  plus  ni  marcher, 
ni  ni.'ine  se  tenir  debout,  ses  jambes  s’ell'ondraient  sons 
lui.  Il  était  pris  en  même  temps,  de  rétention  d’urine 


1.  Gilbert  et  G.  Lion.  Sur  Ut  pltirnlilé  ile.i  lésions  de  la  syphilis  mé- 
diilluire  {Soriélé  de  bioloyie,  t2  avril  1893j. 
i.  II.  Lamy.  /Je  la  ménin/io-myélilesyphililiqiie (Thèse de  Paris,  1893). 
3.  Sottns.  Sur  la  nature  des  lésions  médullaires  dans  la  paralysie 
syphililiijne  (Soriélé  de  bioloyie,  15  avril  1893).  — Di'jérine.  Discussion 
de  to Société  de  Wo/ofliV, ’22  avril  1893. 
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:il)Solii('  p|  coinplôlf',  (l'abolition  dos  roliili(Mis, 

(1  aiipsth(‘si(‘  lolali*  d(*s  iiiombivs  infi’‘ri(Mirs, (?t  (l’iirn*  lépêr(’ 
doiib’iir  à la  rr-gion  loiiibain*.  Tons  (tes  syinpt(jnies  (•laienl 
apparus  en  liviite-six  heures  avec  une  brusquerie  qui 
semble  (‘Ire,  je  le  nqu’^le,  le  earaclêre  |)rineipal  de  cette 
lornie  aiguë  et  précoce.  Dix  jours  apivs,  rincontinenre 
d’urine  succédait  à la  rétention,  et  au  bout  de  quinze 
jours  apparaissait  rinconlinence  des  matières  fécales.  Ce 
malade  fut  soumis  à un  Irailemeut  très  intense  (frictions 
avec  (î  grammes  d’onguent  mercuriel  et  16  grammes 
d’iodure  jjar  jour).  Trois  semaines  aprits,  le  mouvement 
reparaissait  dans  les  jambes.  Eu  dix  semaines  le  malade 
marchait  seul  et  il  quittait  l’hôpital  complètement  guéri, 
u'ayaiit  jamais  eu,  ni  troubles  trophi(pies,  ni  contrac- 

|UI'(‘S. 

Dans  la  forme  chronique  d’emblée,  le  début  est  tout 
autre,  beaucoup  plus  lent,  et  Timpoteuce  fonctionnelle 
n’arrive  que  progressivement.  Chez  un  de  mes  malades, 
âgé  de  2!2  ans,  la  myélite  se  déclara  trois  ans  après  l’ap- 
pariliou  du  chancre.  Elle  s’annom;a  par  de  l’incontinence 
d’urine,  par  des  fourmillements  dans  une  jambe,  et  par 
des  secousses  musculaires  qui  survenaient  quand  le  pied 
louchait  terre.  Au  bout  de  peu  de  temps,  les  jamltes 
devinrent  raides,  douloureuses,  et  en  trois  mois  la  mar- 
che fut  impossible.  La  conlracture  s’accompagnait  d’exa- 
gération des  réllexes  rotuliens  et  du  phénomène  de  trépi- 
dation .spinale;  la  sensibilité  était  intacte.  Après  un 
traitement  énergique  (6  grammes  d’onguent  mercuri(M 
en  frictions  et  16  grammes  d’iodure  par  jour),  Tanudio- 
ratiou  fut  |)rogressive.  Une  eschare  sacrée  qui  était 
apparue  ((uelques  jours  après  Tenlrée  du  malade  à 
l’hôpital,  et  qui  m’avait  inspiré  des  craintes  sur  l’issue 
luneste  de  la  myélite,  se  cicatrisa  rapidement.  Les  don- 
hnirs  disparurent,  la  marche  fut  possible  au  bout  de 
trois  mois,  mais  la  jaud)e  resta  encore  un  peu  raide,  la 
contracture  u’ayani  pas  complètement  cessé. 

Je  viens  de  décrire  les  symptômes  habituels  des  myélites 
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syphilitiques,  mais  des  formes  l)eaiieoii|)  plus  rares',  la 
syphilis  médullaire  revêt  l’allure  de  la  sclérose  des  coi- 
dous  auléro-latéraux,  de  l’atrophie  musculaire  progres- 
sive, de  la  sclérose  en  plaques,  de  la  paralysie  de  Browii- 
Séquard  (paralysie  d’iiii  membre,  anesthésie  de  l’autre) 
et  même  du  tabes  doi'salis.  J’ai  observé  avec  M.  ï'ouriiier  ‘ 
un  remarquable  exemple  de  myélite  syi)hilili(pie  simulant 
le  tabes  aigu,  l'n  malade.  Agé  de  ôtî  ans,  syphilitique  de- 
puis une  dizaine  d’années,  fut  pris  assez  brusquement  de 
malaise  dans  les  i-eins  et  de  lourdeurs  dans  les  jambes. 
En  peu  de  temps  la  marche  devint  difficile  et  pénible.  Il 
existait  de  plus  un  ptosis  de  l’œil  gauche,  des  pUuiues 
d’anesthésie  à la  fesse,  de  la  diminution  des  réllexes 
l’otnliens,  de  la  parésie  vésicale  et  de  l’impuissance.  Le 
malade  présentait  en  outre  le  signe  de  Itoinberg.  Tous 
ces  symptômes  s’amendèrent  rapidement,  et  la  guérison 
fut  complète  en  deux  mois  et  demi,  grâce  à un  traitement 
spécitiipie  énergique. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  myélite  syphilitiipie 
doit  être  fait  de  bonne  heure,  puisque  de  la  précocité 
du  diagnostic  dépendent  le  traitement  et  la  guérison  du 
malade.  Chez  un  homme  pris  sidjitement  de  i>ara|)légie, 
de  contracture  des  membres  inférieurs,  avec  incontinence 
ou  rétention  d’uiâne,  il  faut  immédiatement  songer  à la 
syphilis.  L'n  examen  minutieux  fera  parfois  n'connaitre 
ries  cicatrices  caractéristiques,  une  éruption  spécifique, 
lies  lésions  gommeuses  cutanées,  une  jrléiade  de  gan- 
glions engoi’gés,  des  cé|)halées  violentes,  etc.  Il  n’y  aura 
])lus  alors  aucun  doute  sur  la  nature  syphilitique  de 
l’alfection.  C’est  la  seide  manière  d’arriver  au  diagnostic, 
car  dilférencier  autrement  la  myélite  syphilitique  des  ma- 
ladiesrpii  lui  ressemblent  le  [)lus(sclérose  en  plaipie.s, tabes, 
myélite  ti'ansverse  vidgaire)  est  chose  souvent  fort  difficile. 

1.  Kasiinir.  Conlribiition  à l’étude  des  myéliles  syphilitiques  {Thèse 
de  Paris,  1893). 

i.  Difulafoy  el  Fournier  : accideiiLs  syphilitiques  cérébnt-spiunux  de 
forme  tabétique  {Soriété  de  dermalotoyie,  1890). 
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Lo  pronodic  des  iiiy<*liles  sypliililicjiies  non  traili'-i's  e-t 
grave.  Dans  les  l'ornies  aiguës,  sur  cas  on  a obs4'i  v<- 
18  fois  la  iiiori  par  snile  des  progrès  de  la  myélite. 
7 fois  des  amélioralionsiégères,  17  fois  ties  améliorations 
sérieuses  el  l(i  fois  seulement  la  guérison.  Itans  les 
formes  chroniques|les  cas  de  mort  sont  moins  fréquents, 
mais  les  guérisons  sont  rares,  car  le  traitement  est  sou- 
vent tardif;  trop  souveni  la  syphilis  passe  inaiierçue. 
et  la  médicalion  la  plus  énergique  m*  peut  faire  rétro- 
céder les  lésions  de  sclérose. 

Traitement.  — La  sy]>liilis  médidlaire  exige  nn  traite- 
menl  très  iidense.  l'emiani  une  durée  de  l.o  jours  à trois 
semaines  je  prescris  tous  les  jours  des  friclioiis  mercu- 
rielles avec  (i  grammes  d’ongueni  napolilain.  et  j’y  joins 
l’usage  de.  l’iodure  de  potassium  à très  hautes  doses.  On 
donne  d’ahord  (î  à 8 grammes  (d  l’on  arrive  bientôt  jus- 
qu’à Itl  et  16  grammes.  (!ràce  à cette  médication  inten- 
sive, j’ai  pu  guérir  mes  trois  malades,  et  grâce  aussi  aux 
précautions  prises  (lavages  incessants  de  la  bouche  et 
des  dents  au  chlorate  de  ])olasse,  chlorate  de  potasse  à 
l’intérieur),  je  n’ai  jamais  vu  survenir  aucun  accident. 
L’utilité  de  ce  traitement  énergitiue  me  parait  incon- 
testable, car  deux  de  mes  trois  malades,  avaient  déjà 
pris  du  mercure  et  de  l’iodure  pendant  des  mois,  mais 
à doses  trop  faibles  (une  cuilleré.e  à bouche  de  sirop  de 
(îibert,  une  pilule  de  protoiodure,  5 grammes  d’iodiire 
jtar  jour),  traitement  insuffisant  cpii  n’avait  arrêté  en 
l’ien  la  marche  des  accidents. 


§ 12.  MÉNINGITES  RACHIDIENNES. 


La  méningite  rachidienne  est  aiguë  ou  chronique.  Au 
nombre  de  ses  causes  je  citerai  les  lésions  de  voisinage  : 
carie  vertébrale,  tumeurs,  abcès,  eschares  du  sacrum. 
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l,a  iiiéniiigile  spiiialt',  lubercnhMisp  ost  liée  à la  méiiiiigüc 
cérébrale  de  même  na(iirc;  j’en  dirai  aidant  de  la  niéniti- 
gite  piieimioniiiue. 

Anatomie  pathologique.  — La  ])bleginasie  trappe, 
tontes  les  méninges  et  prinei|)aleinent  la  pie-mère.  Celle 
séreuse  est  épaissie,  intiltréede  déjiôls  tilirino-purnlenls, 
et  l’espace  sous-arachnoïdien  est  envahi  jiar  un  liipiide 
séro-tilirineux,  lloconueux  on  ]mrulent.  Ouaud  la  ménin- 
gite est  chronique,  il  y a de  plus  des  adhérences  entre 
les  méninges,  ou  entre  les  méninges  et  la  moelle,  et  il 
existe  parfois  une  vérilahie  sclérose  méningo-médnilaire, 
la  moelle  est  sclérosée  à sa  périphérie,  principalement 
au  niveau  de  ses  cordons  postérieurs  (Vulpian). 

Description.  — a.  Méningite  <ù(jue.  Les  ])hénoméu(>s  de 
douleur  et  de  contracture,  ijui  résument  en  partie  le 
tableau  delà  méningite,  |)euvenl  être  attribués  à l’excita- 
tion des  racines  nerveuses  émergeant  de  la  moelle  (Jac- 
coud)' et  à l’excitation  des  nerfs  des  méninges,  la  ]iie- 
niére  étant  très  richemenl  innervée  (Vulpian)-.  Au  milieu 
de  symptômes  fébriles  ])eu  intenses,  les  [itiénoménes 
douloureux  apparaissent,  douleur  rachidienne,  douleur 
en  ceinture,  douleurs  dans  les  membres  et  hyiieresthésie, 
cutanée.  Le  malade  accuse  des  coutractnres  et  des  cram- 
pes  douloureuses  dont  le  siège  est  en  rap|»ort  avec  la 
localisation  de  la  méningite;  la  méningite  de  la  région 
cervicale  est  parfois  accompagnée  d’opistliotonos,  et  la 
méningite  île  la  région  dorso-lombaire  peut  déterminer 
à sa  première  période  une  ré<e»t)o;i  d’urine  et  de  matières 
fécales  due  à la  contracture  des  sphincters  de  la  vessie  et 
du  rectum. 

Les  mouvements  réllexes  et  la  contractilité  musculaire 
sont  normaux. 

Aux  [ihéiioménes  d’excitation  du  début,  ipii  ne.  durent 
guère  plus  de  trente-six  ou  quarante-huit  heures,  suc- 


1.  Piilhnl.  iii/.,  1.  I,  p. 

•i.  Yulpl.in.  Leçons  sur  les  mal.  du  sysl.  nere.,  ]).  119. 
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cèdt'iil  (les  phiMKiiiiriii’s  di*  |»r(‘ssioii,  diiidnntioii  des 
douleurs,  syiu|ilôiiies  [laréliijties,  paralysie  iiicoiiiplôtr 
des  iiiemlires  et  iurouliiieure  d’urine. 

Le  pronodic  esl  fort  grave,  la  iiiéiiiugiti'  jieut  '.'iiérir 
ou  passer  à l’élal  chrouiipie;  si  elle  alleiiil  la  région 
rervicale  de  la  moelle,  le  malade  siu'combe  ù l'asphyxie. 

PérménhujHe  xpiiialc  aiguë. — Ou  a raiiporté  <juel(pie> 
ohservalions  où,  à la  suite  d’uu  Irauiualisme.  il  s'esl 
développé,  non  |)as  une,  méningite,  mais  une  prrimêniii- 
gite  .spinale'.  L'inilaunualion  se  localise  priinilivemenl  au 
tissu  cellulaire  |)ériméuiugé,  sans  que  la  dure-mère  y 
l>arliciiie,  et  uu  phlegmon  se  déclare.  L(*s  symjdônies  ne 
sont  pas  ceux  de  la  méningite;  on  observe  philôl  des 
symptômes  de  myélite  dus  à la  comiiression  et  au  ramol- 
lissemeul  de  la  moidle. 

b.  La  méningile  clironigiie  habituellement  primitive; 
elle  présente,  elle  aussi,  une  |)hase  d'excitation  et  une 
phase  de  paralysie.  Les  |diénoniénes  d'excitation  sont  de 
l’hyperesthésie,  des  crampes  douloureuses,  des  douleurs 
sur  le  trajet  des  membres  et  tout  b*  long  du  rachis, 
douteurs  moins  vives  que  celles  de  la  méningite  aiguë, 
et  simulaut  plutôt  des  dmdeurs  rhumatismales.  l,e< 
idiénomèues  de  jiaralysie  sont  symétricpies  et  s'accusent 
lentement.  Le  jilus  souvent  il  y a l'ormalion  d'une  myé- 
lite chroni(pie  corlicaliî  et  les  troubles  de  myélite  appa- 
raissent. 

La  méiuugite  chrouicpie  a une  prédilection  pour  la 
région  cervical(\  {Parhgmihtingile  cervicale)-.  L'altération 
primitive  porte  sur  la  dure-mère,  dont  le  tissu  devient 
dense  et  libreux;  elle  envahit  consécutivement  la  moelle 
{•ervicale,  et  il  eu  résulte  nue  méningo-myélite  chronique, 
la  moidle  siddssant  dans  toute  sou  épaisseur  les  altéra- 
tions de  la  myélite  transverse  dilluse.  La  maladie  débute 

1.  Lemoine  et  Lannois.  IhhùmpuiiKjilt*  spiuaie  aigue  .Hcrur  tU' 
tu(!(ipciue/]\\\a  18Si). 

JolTroy.  ï)p  la  pachyméniiuf.  cevvic.  hi/j>ertroph.  iThèse  de  Paris, 
1875), 
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par  une  période  tlouloiireuse  et  se  termine  par  une 
période  paralytique.  A la  période  douloureuse  api)arlieii- 
ueut  les  douieurs  du  cou,  de  la  tète  et  des  membres 
supérieurs,  avec  raideur  et  contracture  simulant  le  mal 
de  Pott  cervical.  A la  période  paralytique  appartiennent 
la  paralysie  croissante  des  membres  supérieurs,  ainsi 
(pie  leur  atrophie  musculaire  (lésion  des  cornes  anté- 
rieures). La  contracture  des  membres  inférieurs  (sclé- 
rose descendante  des  cordons  latéraux)  est  un  symptiime 
tardif.  Bien  que  fort  grave,  cette  maladie  peut  rétrogra- 
der et  guérir. 

La  myélite  et  la  méningite  ont  bien  des  signes  com- 
muns, et  la  première  complique  souvent  la  seconde; 
néanmoins,  à la  myélite  appartieuueut  les  troubles  para- 
lytiijues  précoces,  l'anesthésie  et  les  troubles  trophiipies 
(|ue  nous  ne  retrouvons  pas  dans  la  méningite*. 

Le  Iraitemeiit  de  la  méningite  consiste  en  émissions 
sanguines  locales,  révulsifs  sur  la  résion  atteinte,  admi- 
nistration de  calomel,  injections  sons-entanées  de  mor- 
l»hine,  etc. 

1.  Je  n'ai  pas  en  vue  dans  cet  acticlo  la  nnlninsite  cérébro-spinale 
épidémique. 


!I0 
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CllAPlTI'K  II 

MALADIES  DU  DULBE  KACHIDIEA 


§ 1.  PARALYSIE  GLOSSO-LABIO-LARYNGÉE. 


Description.  — La  paralysie  (jlosso-labio-larytujée,  (l»*- 
crilo  (Ml  18(îît  par  Diichi'iino  av(>c  iiik*  ('.vacliluiip  iproii 
ri'lrouve  dans  loiili's  li's  (lo.scriplioiis  de  ce  ^^raiid  oiisi'r- 
valpiir*.  ('sl  iMifi  maladif'  (pii  d(‘l)til(‘  sonmoiseinciil.^ans 
fièvre  l'I  sans  doiili'iir,  (pii  ('iivahil  propressiveincnf  la 
langiK',  l('s  lèvres,  le  voile  du  palais,  le  larynx,  ('I  (pii, 
après  avoii'  anèanli  les  fondions  de  la  dègintitioii  et  de 
la  ]iliona(ion,  se  termine  presipie  falalemcnt  ]iar  asphyxie 
on  par  syncope.  Analysons  les  localisations  successives 
de  la  maladii'. 

1°  Paralysie  de  la  lanyiie.  La  paralysie  ylosso-lnhio- 
larynyée  dèldile  en  général  par  la  langue,  et  le  inuscle 
lingual  sipièrienr  est  pris  le  jiremier,  de  même  (pie. 
dans  ratro|iliie  mnscniairi'  progressive,  c’est  le  muscle 
conri  alidnetenr  (In  ponce  (pii  l'sl  le  premier  frap|»è.  Les 
muscles  de  la  langue  èlaiil  paralysés  (innervation  du 
grand  hypoglosse  et  du  facial),  il  en  ri'siille  de^  Iroiihles 
de  prononcialion  et  de  déglutition.  Ainsi  le  malade 
arlicnh*  mal  h's  dentales  d et  l et  les  |>rononce  coninie 
ch,  il  cause  de  la  jiaralysie  du  muscle  lingual  supérieur, 
((iii  normalenienl  ri'lève  et  appliipie  la  pointe  de  la  lan- 
gue contre  l'arcade  denlairi'  supérieure.  La  langue  ayant 

I.  Dnclicnnt'.  De  Véleilrisnliim  lonilixiv.  p.  tidl. — ilatlo|>caii.  Des 
/mriih/sics  hiilhiiiivs  {TliÈ.se  (l'iifti  êfralion,  l'ai  is.  IST.'ii.  - 
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perdu  ses  mouvements  de  latéralité,  et  ne  i)ünvanl  ])lns 
s'appli(|uer  contre  le  palais,  le  premier  lemps  de  la 
déglutition  est  fbrl  gêné,  la  salive  est  diffirilemenl  avalée; 
elle  s’acemimle  dans  la  lionrlie  el  s’éeonle  an  dehors'. 
.V  une  époipie  pins  avancée,  la  langue,  dont  les  mouve- 
ments sont  eomplèlement  abolis,  parait  fixée  an  plancher 
de  la  honehe;  de  plus,  elle  est  ridée  el  plissée,  (|uaml 
l'atrophie  est  assez  considérable. 

2”  La  paralysie  du  voile  du  palais  exagère  encore  les 
troubles  de  prononcialion  el  de  déglulition.  Le  h el  le  p 
sont  arlicnlés  comme  m,  pour  les  raisons  (pie  voici  : à 
l'étal  normal,  les  lettres  h el  p sont  l'ormées  par  la 
colonne  d'air  expiré,  tpii  écarte  brusipiemeni  les  lèvri's 
el  les  met  en  vibration;  mais  (piand  le  voile  du  palais esl 
paralysé,  la  colonne  d'air  expiré  perd  sa  force  en  se 
séparant  en  deux  parties  : l'nne  ipii  écarte  mollement 
les  lèvres  el  n'arrive  cpi’à  produire  >u,  el  l'autre  cpii  passe 
dans  les  fosses  nasales,  où  (die  retentit  sous  foiane  de 
l'oi.r  nasonnée.  Le  malade  |)eul  remédiei'  à cet  inconvé- 
nient en  se  pinçant  h*  nez.  I.a  déglnlilion,  dé'jà  compro- 
mise par  la  paralysie  de  la  langue,  devient  encore  plus 
difticiie.  En  elfel,  le  temps  de  la  déglutition,  on  le  bol 
alimentaire  chemine,  jiressé  d'avant  en  arrière,  entre  la 
langue  et  le  |)alais,  ce  lemps  de  la  déghililiou  ne  peut 
s'etl'ectuer  (d'Iicacement  (pie  si  h'  voile  du  palais  esl  tendu 
par  les  muscles  iiérislaphylius  exiernes  (5°  paire),  s'il 
('st  attiré  en  bas  par  les  muscles  glosso-slaphylins  (nerf 
facial),  et  si  enlin  le  plancher  charnu  de  la  tiouche  esl 
tendu  par  les  muscles  mylo-hyoïdiens  (nerf  mylo-hyoïdien 
du  dentaire  inférieur),  musch's  (pii,  agissant  à la  façon 
d'nne  sangle,  ai)pli(pient  avec  énergie  la  base  de  la  langue 
contre  le  voile  du  palais.  Or,  la  plnjiart  de  ces  conditions 
sont  abolies  dans  la  paralysie  glosso-labio-laryngée;  aussi 
la  dysphagie  est-elle  excessive,  et,  malgré  tous  lessubtei'- 

1.  Outre  rérodlcment  incossaiil  ilcla  salive,  peut-être  y a-t-il  aussi 
une  exagération  (le  la  sécrétion  salivaire,  par  lésion  du  plancher  du 
(piatrièinc  venlriculc. 
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l'iipes  employés  par  le  sujet,  le  plus  léper  repas  ilevient 
uii  travail  pénible  et  laborieux,  et  la  déf(bitition  est  sou- 
vent accompagnée  du  passage  des  aliments  dans  les 
fosses  nasales  on  dans  le  larynx,  ce  cpii  provocpie  des 
accès  de  sufTocalion  et  de  l’asphyxie. 

La  paralysie  dn  voile  du  palais  se  traduit  encore  par 
d’autres  symptômes,  tels  (pie  l’impossibilité  de  sucer,  de 
se  gargariser,  etc. 

d°  Paralysie  des  lèvres.  Onand  les  lèvres  sont  paralysées, 
le  malade  ne  peut  ni  siffler,  ni  souiller,  ni  prononcer  les 
voyelles  O et  u.  La  paralysie  de  l’orbicnlaire  laisse  aux 
muscles  moteurs  des  commissures  une  action  prédomi- 
nante; la  bouche  est  béante  et  élargie  dans  son  diamètre 
transversal,  la  physionomie  prend  l’air  pleurard,  les  ali- 
ments sont  difficilement  retenus,  la  salive  s’écoule  sans 
cesse. 

4"  Paralysie  des  miiscle.s  ptérygoïdiens.  Ces  muscles 
(innervés  par  le.  trijumeau)  président  aux  mouvements 
de  diduction  de  la  mâchoire  (mouvements  |>our  broyer 
les  aliments)  ; la  jiaralysie  de  ces  muscles  est  générale- 
ment un  signe  précurseur  de  graves  accidents  (Duchenne). 

En  résumé,  tous  les  symptômes  (pie  je  viens  d’énu- 
mérer, jiaralysies  de  la  langue,  du  voile  du  palais,  des 
lèvres,  des  muscles  ptérygoïdiens,  se  groujient,  se  suc- 
cèdent et  se  complètent,  de  fai-on  à anéantir  deux  fonc- 
tions : 1“  la  plioiialion  ; 2°  la  df.glulilion.  11  arrive  un 
moment  où  la  déglutition  devient  extrêmement  difficile, 
et  la  parole  n’est  plus  (pi’une  sorte  de  grognement  inin- 
telligible, à timbre  nasonné.  Ces  dilférentes  paralysies 
sont  symétriques,  elles  n’entraînent  par  conséquent  au- 
cune déviation  de  la  bouche,  de  la  langue  ou  de  la  luette. 
Les  autres  muscles  de  la  face  (facial  supérieur)  ne  sont 
pas  intéressés,  et  rintelligence  reste  intacte,  mais  des 
troubles  d’une  autre  nature  se  joignent  bientôt  à ceux 
que  nous  avons  décrits. 

5°  Troubles  laryngés.  L’auesthésie  et  la  perte  de  l’exci- 
tabilité réllexe  des  nuupieuses  du  pharynx,  du  larynx 
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et  de  la  trachée  peuvent  exister  dès  le  début  de  la 
maladie  (Krishaher).  Les  muscles  du  larynx  sont  parfois 
atteints  de  paralysie  incomplète;  la  voix  est  all'aiblie, 
mais  non  abolie. 

I)“  Troubles  respiratoires.  A une  période  avancée  de 
la  maladie,  la  respiration  est  compromise;  le  moindre 
etlbrt,  un  mouvement  trop  précipité,  amènent  l’essouftle- 
ment  du  malade;  l’expiration  est  incomplète,  la  toux  est 
dit'licile.  les  mucosités  accumulées  dans  les  bronches 
sont  pénihlement  rejetées;  aussi  la  moindre  bronchite 
peut-elle  devenir  la  cause  des  plus  graves  accidents.  A 
cette  insuflisance  respiratoire,  que  Ducheune  attribue  à 
la  paralysie  des  muscles  bronchiques,  se  joignent  de 
véritables  accès  de  dyspnée  cpii  deviennent  plus  fré(|uenls 
avec  les  progrès  de  la  maladie. 

7“  Troubles  cardiaques.  Les  accidents  cardiaques  sur- 
viennent, eux  aussi,  à une  époque  avancée  de  la  ma- 
ladie; le  sujet  se  plaint  d’un  sentiment  de  défaillance 
avec  angoisse,  palpitations,  lipothymie,  et  une  syncope 
mortelle  termine  souvent  la  scène. 

Marche.  — Pronostic.  — La  i)aralysie  glosso-labio- 
lai7iigée débute  insidieusemeni  et  sans  fièvre;  elle  atteint 
successivement  la  langue,  le  voile  du  palais,  l’orbiculaire 
lies  lèvres,  les  muscles  ptérygoïdieus,  le  larynx,  la  respi- 
ration et  le  cœur,  et,  après  une  durée  qui  varie  de 
ipielques  mois  à trois  ans,  le  malade  est  emporté  rapide- 
ment ou  lentement  par  des  accidents  divers.  La  mort 
rapide  survient  par  syncope  ou  par  asphyxie,  elle  est 
encore  provoquée  par  l’introduction  d’aliments  dans  la 
trachée,  ou  par  une  maladie  intercuirente  telle  que 
bronchite  ou  pneumonie;  la  mort  lente  est  due  au  ma- 
casme  et  au  dépérissement  dans  lesquels  sont  tombés 
les  malades,  cpii  mourraient  littéralement  de  faim  si  l’on 
ne  prenait  soin  de  les  nourrir  à la  sonde  œsophagienne. 
Les  accidents  respiratoires  et  cardiacpies  marquent  la 
seconde  phase  de  la  maladie;  ils  sont  généralement  pré- 
cédés de  la  paralysie  des  muscles  ptérygoïdieus,  ce  qui 
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semlili’  in(li(|m*r  «jiic  Im  Irsioii  hiilhaire,  dans  -a  iiiarch-* 
t’iivaliissaidi',  passi’  du  noyau  de  la  portion  inoliàco  du 
ti'ijuiueau  au  noyau  du  piiruniogaslricpu’. 

Diagnostic  et  variétés.  — Il  ne  laiil  pas  conrondre 
avec  la  jiaralysie  glosso-lahio-laryiipér-  les  cas  où  la  langue, 
les  lèvres  et  le  voile  du  palais  sont  fra[)pés  isolénienl  de 
]>aralysie.  La  paralysie  siiiudtanée  den  (leu  r nerf»  fociuu.r 
a (piel([ues  symptômes  communs  avec  la  paralysie  plos'O- 
laliio-laryngée,  mais  elle  eu  difTère  par  la  paralysie  ile'- 
muscles  de  la  pai  tie  suitérieure  de  la  face.  La  paralysie 
(UphtMri(jue  à\i  voile  du  palais  se  distingue  par  l'existence 
antérieure  de  lésions  diphtliéricpies,  croup  ou  angine, 
par  la  brusipierie  des  accidents  et  jiar  riiitégrité  des 
mouvements  de  la  langue  et  d(*s  lèvres.  La  paraUj»ie  gé- 
mh-ale  présente,  au  nombre  dt‘  ses  symptômes,  une 
hésitation  de  la  parole  et  un  tremblement  parti- 
culier des  lèvres,  (pii  u'oiit  rien  de  commun  avec  les 
troubles  phonateurs  initiaux  de  la  paralysie  glosso-labio- 
laryngée. 

,1e  n'ai  décrit  jusqu’ici  (pie  la  lorme  primitire  de  la 
paralysie  glosso-labio-laryngée,  mais  la  maladie  est  .sou- 
vent .secondaire;  elle  s'observe,  à litre  de  complication 
dans  l'alroiibie  nmsculaii’e  progressive,  dans  la  sclérose 
en  jihupies,  dans  la  sclérose  amyolrophi(pie.  On  peut 
même  dire  ipie  dans  bien  des  cas  elle  l'ait  si  bien  jiarlie 
intégrante  de  ces  maladies,  (pie  la  forme  idiopalhi- 
(pie  et  isolée  de  la  paralysie  glosso-labio-laryiigée  est 
mise  en  doute  par  ipielipies  aiiteifi's.  .Associée  aux 
dilférenles  alfeclions  (pie  je  viens  d'énumérer,  elle 
s'adjoint  les  symptômes  ipii  sont  propres  à chacun  de 
ces  états  morbides  : c'est  la  forme  biilho-spinale  (Hallo- 
peau). 

Il  existe  ipielipies  observations  où  b'  syndrome  de  la 
paralysie  glosso-labio-laryngée  e.st  .surrenu  brusquement  à 
la  suite  d'une  hemorrbagie  ou  d'un  ramollissement  du 
biilbi'.  Dans  ce  cas,  I apparition  de  la  paralysie  closso- 
laliio-laryngée  a coïncide  tantôt  avec  une  mort  raiùde 
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(eniDolio  de  Tarière  vertéhrale,  llayeiii) laiilôl  avec  une 
lièniipléjîie  el  la  survie  de  Tiiidividu^. 

Le  syndrome  de  la  paralysie  giosso-labio-laryngée  peut 
encore  avoir  pour  cause,  non  plus  une  lésion  bulbaire, 
mais  une  lésion  cérébrale;  c'esi  c(‘  (pTon  a décrit  sous  le 
nom  de  paralysie  pseudo-bulbaire  d’origine  cérébrale.  Les 
observations  de  M.  Lépiiie  et  celles  cpii  lurent  publiées 
plus  lard,  démonireni  (ju’il  existe,  en  elt'el,  une  |>ara- 
lysie  glosso-labio-laryngée  d'origine  cérébrale.  Mais  0|)- 
penheim  ayant  trouvé  dans  jilusieurs  autopsies  (piel(|ues 
légères  lésions  bulbaires  associées  aux  lésions  cérébrales, 
il  a proposé  une  forme  mixte  qu’il  a nommée  paralysie 
d’origine  cérébro-bulbaire.  Quoi(pTil  im  soit  des  obser- 
vations d'Oppenheini,  la  forme  psendo-bidbaire  à locali- 
sation cérébrale  existe  l'éellemenl.  Mais  alors,  dans 
(pielle  région  localiser  la  lésion  cérébrale?  .4  priori,  il 
semble  ipie  la  lésion  doive  être  bilatérale,  syméiricpie, 
il  semble  qn’elle  doive  inléresser  le  centre,  du  mouve- 
ment des  lèvres  (nerf  facial  iid'érieur)  (pii  est  situé  à la 
partie  inférieure  de  la  circonvolution  frontale  ascen- 
dante; le  centre  du  mouvement  de  la  langue  (nerf  hypo- 
glosse) et  le  centre  des  muscles  masticateurs  (branche 
motrice  du  trijumeau)  ([ui  en  sont  tout  voisins;  il  semble 
que  la  lésion  doive  également  intéresser  le  centre  des 
mouvements  de  déglutition  (|ui  avoisine  le  pital  de  la 
circonvolution  frontale  ascendante  et  le  centre  cortical 
du  larynx,  qui  réside  vraisemblablement  à la  jonction  du 
pi(‘d  de  la  frontalt^  ascendante  avec  le  pied  de  la  troi- 
sième circonvolution  frontab'.  El  en  etfet,dans  plusieurs 
observations  de  paralysie  pseudo-bulbaire,  les  lésions  cor- 
ticales ou  sous-corticales  siégeaient  dans  la  région  céré- 
brale dont  je  viens  de  fixer  les  limites. 

Mais  l’interprétation  des  paralysies  pseudo-bulbaires 
est  plus  diflicile  quand  la  lésion  cérébrale  ipii  a produit 

1.  Archives  (te  physiologie,  mars  1868. 

2.  Dcchery.  Ttiôse  de  Paris,  1870.  Qiieltiues  formes  (Culrophie  et  de 
paralysie  glosso-ïaryngée  d’origine  bulbaire. 
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l;i  paralysit'  sii'ga  sur  li*  sogiin-nl  ('xlmir  <lii  noyau  Irn- 
linilain'  l’arfois  iiiûiik!  il  n'y  a pas  syniôlric  (lr>- U'-sion-- ; 
dans  tri  cas,  par  r.\oni|)lr,  il  y a un  foyer  <lr  raniollisM'- 
inent  dans  la  tète  du  noyau  côté  droit  et  nn  antre  foyer 
dans  la  substance  blanche  du  lolie  moyen  de  riiéinisphére 
gauche®.  Ces  faits-là  ne  sont  ])as  faciles  à expliquer. 
Onoi  (pi’il  en  soit,  la  pai’alysie  glosso-labio-laryinrée  «l'ori- 
gine  cérébrale  se  distingue  de  la  forme  bulbaire  jiar 
l'absence  d'atrophie  des  muscles  paralysés,  et  pai-  la 
conservation  des  mouvements  réllexes'*. 

Anatomie  pathologique.  — On  avait  supposé  tl'alKjrd 
(jue  la  ]>aralysie  glosso-labio-laryngée  n'est  pas  accompa- 
gnée d'atrophie  musculaire  ; on  avait  mal  vu  : la  paralysie 
domine,  c'est  vrai,  mais  il  y a aussi  une  atrophie  des 
muscles,  quekpiefois  appréciable  à la  vue  et  toujours  au 
microscope.  Cette  atrophie,  souvent  très  nette  à la  lan- 
gue, est  de  même  nature  que  celle  qui  a été  décrite  an 
sujet  de  l’atrophie  musculaire  progrextive. 

Un  constate  l'atrophie  de  quehjnes-nns  des  nerfs  bul- 
baires, mais  la  lésion  initiale  de  la  maladie  siège  dans 
les  noyaux  bulbaires  de  ces  nerfs  (Charcot  de  même 
(|ue  la  lésion  initiale  de  l'atrophie  musculaire  jirogressive 
siège  dans  les  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Les 
organes  de  phonation,  de  déglutition,  de  respiration,  de 
circulation,  ])rogressivem<‘nt  envahis  par  la  maladie, 
sont  innervés  ])ar  les  neifs  grand  hypoglosse,  facial,  Iri- 
jnniean,  spinal  et  pneumogastriciue  ; c'est  donc  au  niveau 
des  noyaux  originaires  de  ces  nerfs  ipi'il  faut  rechercher 
la  lésion  initiale  de  la  maladie,  ce  ipii  m'engage  ;i  rap- 
peler en  quehpies  mots  l'anatomie  du  bulbe. 

Au  moment  d'abonler  le  bulbe  rachidien,  la  moelle 


t.  Laresctie.  Paralysie  gloss<t-labiic  iF origine  eérébrale.  Th.  «le 
l’.iris,  1890. — Lépine.  Arch.  de  méd.  ejj>i‘ri ni . . I"  niai-s  1891. 

2.  Boiilav.  Pseudo-paralysies  hnlhaires  Ilia:,  des  hôpitaiie. 
25  .juillet  1891). 

5.  Lepine.  Uevue  mensuelle,  1877,  p.  Tt>9. 

4.  Des  amyotroph.  spinales.  Leçons  sur  lésinai,  dnsyst.  nere. 
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r'pinit'ri'  siiliil  di's  Iraiislbmialions;  alla  s'i'iilr’üiivra  an 
aariàn',  al  son  canal  cantcal,  (ii'vann  snpaclicial,  s’âlala 
al  contril)iie  à l'onnar  la  plancliar  dn  (pialriània  ventri- 
cnle'.  Da  cal  â|)anonissainanl  da  la  nioalla  il  câsnlla  cpie 
las  |)arlies  tpii  étaianl  poslécianras  dans  la  inoalli'  davian- 
nanl  axtanias  dans  la  hnllia,  al  las  |)arlias  (pii  (’laient 
antt^rianres  dans  la  nioalla  raslant  inlacnas  on  nn^dianas 
dans  le  luillia.  Ainsi,  la  colonna  d(>s  noyaux  d’orifîina  des 
nact's  molanrs  linlliairas  ipii,  an  sonniia,  conlinna  la 
colonne  dos  nacls  niolaiics  spinaux,  est  sitiK'c  le  long  da 
la  ligna  nn'diana,  sons  la  plancher  dn  (pialrii'Miia  vanlri- 
cnla,  al  l’origina  des  naiTs  mixtes  hnlliaires  esl  sitiu'e  nn 
)>an  pins  en  dehors,  ha  colonne  des  nerfs  molanrs  1ml- 
liairas  comprand  las  noyaux  i^lagés  de  l’hypoglosse  an  has 
al,  pins  liant,  dn  facial  al  dn  niolenr  oculaire  axtarne. 
ha  colonne  mixte  comprend  les  noyaux  dn  spinal,  dn 
)mannio-gastri(iiia,  dn  glosso-idiaryngian  et  la  portion 
molrice  dn  trijinnaaii.  En  somme,  tons  cas  noyaux  sont 
gronp(*s,  les  uns  autour  dn  canal  central  da  la  nioalla, 
an  moinent  on  celle-ci  devient  hniha,  las  antres  dans  la 
inoilif*  inférianra  dn  plancher  vantricnlaii’a,  an  voisinagi' 
dn  mi'iid  vital  de  Flonrans.  h'accnmnlalion  de  ces  noyaux 
(laii)s  un  espace  aussi  resh'einl,  et  rextrànie  imporlance 
des  organes  auxcpials  se  rendent  les  nerfs  hnlliaires, 
expliipianl  snflisamment  la  marche  envahissanle  des 
symplüines  et  l'excessive  gravité  de  la  maladie. 

ha  lésion  des  noyaux  hnlliaires  consiste  an  une  atro- 
phia des  cellules  narvensas,  avec  on  sans  dégénéres- 
cence pigiiientaira;  aile  est  analogue  ii  la  lésion  des 
cornes  aniérianras  da  la  nioalla,  dans  l'alrophia  ninscii- 
laire  progressive,  has  noyaux  linlliairas  sont  inégalamenl 
atteints  par  l’alrophia;  le  noyau  dn  nerf  hypoglosse  esl 
la  pins  altéré  (Jollroy);  al  sur  une  coupe  dn  hnILia,  à la 


1.  Voyez  farlicle  de  M.  Farabeiif,  dans  le  fliclionn.  ciicyclop.  des 
SC.  médic.,  t.  VIII,  II*  partie,  p.  30(J.  — Mathias  Iluval,  Junrnal  de 
Vunnl.  et  de  la  physiologie.  187G  îi  187(1. 
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jilacp.  (liîs  grandes  cellules  di‘  ce  noyau,  on  ne  trouve 
pins  que  (piel(pi(‘s  cellules  (l(Torinées. 


aiAIMïlŒ  III 


MALADIES  DE  LA  PUOT  UBÉR  A -N  CE  ANAÜLAIRE 


Étiologie.  — Les  lésions  de  la  proluDérance  prennenl 
naissance  en  dehors  d'elle  (exostose  de  la  hase  du  crâne, 
anévrysme  de  l’artère  basilaire')  on  se  développent  daii> 
son  propre  tissu  (tnhercules,  gonnnes  syphiliti(|ues, 
héinorrhagie,  l’ainollissenu'nt).  Les  tnhercules  sont  rela- 
livenienl  frécpients,  ils  atupiiérent  la  dimension  d'un  pois 
on  d’une,  noisette,  ce  (pii  s’expliipie  ]iar  rag>;loméi-ation 
d’un  grand  nombre  des  tnherrnles  primitifs.  Les  hémor- 
rhagies se  dévelojipent  dans  les  mêmes  conditions  ipie 
les  hémorrhagies  cérébrales*.  La  sclérose  est  géuérale- 
inent  liée  à la  sclérose  en  jihupies  ou  à une  sclérose  fas- 
ciculée  descendante. 

Description. — Suivant  (pie  la  lésion  est  soudaine  (ht*- 
niorrhagie^,  embolie)  ou  lente  dans  son  évolution  (tu- 
meurs), les  sympti'mies  sont  brusipies  on  graduellement 
croissants.  Certains  de  ces  symptc’mies,  céphalalgie,  apo- 
plexie, convulsions,  sont  communs  aux  lésions  protulié- 

1.  Coiifîuentieim.  Des  liim.  itnéi'rijsm.  de  la  base  du  cerv.  TIi.  de 
Paris,  1866. 

2.  Larclier,  PaUudugie  de  ta  i>rot libérante  annulaire.  Paris,  1S(Î8. 

5.  JoUVoy,  llémoniimjies  de  la  prtdnb.  {.ircli.  de  physinl.,  a(Tit 

1886). 
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ranlielles  cl  aux  lésions  céréljralos  propnoncnt  dilos, 
mais  il  on  osl  d’anlres  ipii  sont  |)lns  paolionlioroinent 
spéciaux  aux  lésions  do  la  iirolnliéraneo,  ol  (pii  oflronl 
les  caractères  suivanis  : 

1“  Les  paralijsies  sont  souvent  alternes. 

‘2“  Les  troubles  de  seusibiliti^  sont  fréquents. 

On  appelle  jiaralysio  alli'rno  on  croisée*  celle  cpii  frap|io 
d’on  cédé  les  nieinlires  cl  de  l’anlre  la  face.  Ainsi,  pour 
prendre  nn  exeniiile,  le  liras  id  la  jambe  sont  jiaralysés 
dn  c(‘dé  franche,  tandis  (pie  la  paralysie  fra]i|ie,  dn  cédé 
droit,  la  face  (héini[dégie  faciale),  le  innscle  niotenr  ocu- 
laire externe  (strabisme  converfrenl)^  on  la  jiorlion  sen- 
sitive dn  nerf  Irijnnn'an  (hémianesthésie  faciale). 

Dans  ces  jiaralysies  alternes,  la  paralysie  des  membres 
est  opposée  à la  lésion,  tandis  tpie  les  pai'alysies  de  la  face 
sont  directes,  c’est-à-dire  dn  même  côté  (pic  la  lésion.  Ce 
fait  facile  à interpréter  : tonte  lésion  ipii  siège  an- 
dessns  dn  collet  du  bulbe  rachidien  donne  lien  à une 
hémiplégie  croisée,  iniisipie  h's  faisceaux  comliicteiirs  de 
la  inotricité  pour  li's  membres  s’imlre-croisenl  dans  la 
région  bulbaire,  tandis  tpie  la  lésion  des  nerfs  émanés 
de  la  protubérance  on  dn  bulbe  donne  lien  à une  para- 
lysie directe. 

l'oiir  qu’il  y ail  paralysie  alterne,  il  faut  donc  (pie  la 
lésion  intéresse  à la  fois  les  Iractns  moteurs  des  membres 
(ils  sont  situés  à la  partie  antérienri'  de  la  protubérance), 
et  les  noyaux  des  nerfs  facial  (noyau  supérieur),  moteur 
oculaire  externe  et  auditif  (situés  à sa  partie  poslérieuri'). 
El  pour  peu  que  la  lunieiir  de  la  prolnbéraiice  empiète 
en  arriére  sur  la  région  dn  bulbe,  elle  y rencontre  les 
noyaux  cpii  ont  été  décrits  à la  paralysie  glosso-labio- 

1.  Cublei',  l‘iiriilysit's  alternes  i(',ai.  hehd..  18o6ell8oÔ). 

2.  Pour  exiiliqiier  le  strabisme  interne  des  deux  yeux,  aloi’s  que  l’un 
des  nerfs  de  la  sixième  jiaire  est  seul  l(?sé.  il  faut  admettre  que 
cbaque  muscle  droit  interne  de  chaque  œil  puise  son  innervation  à 
deux  sources  ; au  nerf  moteur  oculaire  commun  quand  il  agit  isolé- 
ment, et  au  nerf  moteur  oculaire  externe  quand  il  agit  synergique- 
ment avec  le  muscle  droit  externe  du  côté  opposé  (Foville), 
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laryiifîéo,  ol  elle  |)rov()(|iic  les  syiii|»lôm<‘s  rins 

à la  làsioii  il(*  ces  iieifs. 

la's  troubles  de  sensibilité  aoiü  assez  rré(|iienlv  (laii>les 
lésions  (le  la  ])rolnbérance.  On  peut  otoerver  une  hémi- 
(üiesthésie  à Ibnne  s|iéciale'  due  à la  Ic'-sion  <ln  l'aisceaii 
postérieur  de  la  pi'olidiérance,  faisceau  (pii  est  doliné  à 
la  transmission  des  iinjiressions  sensildes,  riiéniianes- 
tliésie  des  nienilires  ('st  croisée,  connue  l'héinipléeie : 
rhéinianeslhési((  de  la  l'ac(‘,  dn  poiil  et  de  l'onïe  est 
directe-,  la  conservation  d(*  la  vue  et  de  l'odorat  ]teriiiel 
(le  diirérencier  i’héniianeslliésie  jirotnliérantielle  (je  l'hi'- 
inianesthésie  d'orip:ine  cérélirale. 

Tels  sont  les  signes  les  jilns  fré((iienls  des  lésions  de 
la  prolnbérance  ; la  paralysie  des  (piaire  inenilires  pour- 
rait existei-  an  cas  on  la  lésion  siégerait  sni’  la  ligne  mé- 
diane; la  polyurie,  la  glycosurie  sont  des  symptémies 
fort  rares. 


CIl.UMTUI^  IV 

AIAI.ADIES  nu  CERVELET 


Les  maladies  h's  ]dns  hahilnelles  dn  cervelet  sont 
riiémorrhagie  et  les  Imnenrs.  el.  parmi  les  tnmenrs.  les 
plus  rré(pientes  sont  le  gros  Inliercnle.  le  cancer,  le 
syphilome,  puis  vienneni  les  myxomes,  les  gliomes,  les 
Imnenrs  anévrysmales  el  parasitaires. 

Les  liémorrlidfiies  céréliellenses  provmpieni  (pieKpiefois 

1.  CoïUy,  mt‘siHU‘phat.  iiitii.  hrhil.,  1S77  ol  1S7S(.  — 

Keuillel,  Hi’miaueslh.  mésocfph,  Th.  ik*  IS77. 


M.u,Aim;s  Dii  i;khvi;i,i;t. 
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l’apopli'xio  l'omiiie  It’s  hêmoiThatïit's  (•(Mvliralcs,  ollos  oiiL 
aussi  fpu‘h|iios  syniplùiues  spéciaux,  lois  (pio  vci’liges, 
céphalalffic  occipitale  et  vomisseiiu'uls,  notés  dans  un 
tiers  des  cas  (llillairet) \j'liémipl(hiie  n’existe  (prune,  fois 
sur  trois,  et  encore  est-elle  due  prohaldeiuent  à la  com- 
pression du  hulhe  par  le  foyer  hémorrhagicpie. 

Les  tumeurs  cérél)elleuses  évoluent  souvent  à l’état 
latent;  leurs  principaux  syinpti'uiies  sont  le  verliffe,  les 
voiuisseineuts,  la  céphalalfiie  occipitale,  les  lroul)les  de 
la  vue,  la  surdité. 

Les  vertiges  soûl  frétiueiits;  ils  exisleid  au  repos  et 
p(Uidaut  le  mouvement;  ils  sont,  en  partie,  cause  de  la 
marche  lituhante  cpi’on  ohserve  souvent  chez  les  gens 
atteints  de  tumeur  céréhelhmse.  Ou  p(‘ul  dire  (pie  les 
vertiges  sont  nn  des  symptfunes  les  ])lns  caracléristi(pies 
des  affections  céréhelleuses;  dans  la  crainte  du  vertige, 
les  malades  u’oseiil  bouger,  ils  tiennent  leur  tète  innno- 
hil(*,  ils  évitent  tout  mouvement,  et  néanmoins  le  vertige 
survient  chez  (piehpie.s-nns,  nicim'  quand  ils  sont  iiuiuo- 
hiles.  dans  leur  lil. 

Les  vomissements  sont  fré([uents,  parfois  leur  intensité 
et  leur  ténacité  rappellent  les  vomissements  incoercibles 
de  la  grossesse.  Outre  les  vomissements  (pii  surviennent 
par  accès,  il  y a nn  état  iiaiiséeiix  pres([iie  continuel. 

Les  troubles  de  la  vision  (amhlyopie,  amaurose)  sont 
consignés  dans  une  qiianlilé  d’ohservalions;  ils  sont  dus 
à la  compression  exercée  ]iar  la  tumeur  cérébelleuse  sur 
les  tubercules  quadrijumeaux*. 

La  réunion  di's  syni|)t(‘)ines  que  je  viens  de  passer  en 
revue,  céphalalgie  occipitale,  vertiges,  vomissements,  dé- 
marche titubante,  troubles  de  la  vue,  iii'ruietteul  d’affir- 
mer le  diagnostic  des  lésions  cérébelleuses. 

1.  Ilill.’iir(?t,  Arcli.  (te  nuUt.,  18;W.  — C.iriou,  Ittonorrhaf/ie  eéréhet- 
leiise.  Thèse  de  I’,iri.s,  187.>. 

2.  Sijmpleimex  oculnires  (l/itis  les  mntuities  (tu  si/sième  nerveux 
ceulrnt.  fkiingt.  Thèse  de  Paris,  1878,  n"  211. 
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CHAPITIU-:  V 

MALADIES  DE  l’eNCÉPHALE 


§ I.  CONGESTION  CÉRÉBRALE. 

Étiologie.  — Ea  congcdion  cérébrale  est  aciive  mi  pas- 
sive. La  congestion  adiré  (fluxion)  peut  accompagner  le 
liisson  (les  licnres  intermillenles  et  le  rlnnnalisine  aigu; 
elle  est  provotiuéc  par  l’insolation,  par  la  suppression 
brusque  d’un  llnx  habituel  (héinorrhoîdes,  menstruation) 
pai‘  un  refroidissement  prolongé,  par  les  boissons  alcoo- 
li([ues,  par  la  présence,  de  tumeurs  et  de  lésions  eneé- 
phaliipies.  La  congestion  passive  provient  de  tonte  cause 
(pii  gène  directement  ou  à distance  la  circulation  veineuse 
céphali(pie,  compression  des  sinus  cérébraux  et  des 
veines  (lu  cou,  tumeurs  du  cou  et  du  nuMliastin,  efforts 
prolongés,  lésions  valvulaires  du  cœur. 

Description.  — Avec  M.  Jaccoud',  nous  admettons 
trois  formes  de  congestion  cérébrale.  La  forme  légère  est 
caractérisée  par  des  douleurs  de.  tête,  avec  battemeuts 
des  artères  carotide  et  temporale,  injection  delà  face  et 
des  yeux.  A la  forme  grave  se  joignent  en  plus  des  troubles 
psychi(|ues,  avec  insomnie,  agitation  et  délire.  Les  vieil- 
lards sont  sujets  à une  variété  de  congestion  (Cérébrale 
(pii  se  traduit  par  des  idées  délirantes  suivies  de  coma 
(Durand-Fardel)  ; cbez  l’enfant,  les  convulsions  rempla- 
cent le  délire.  La  forme  apoplectique  de  la  congestion 
cérébrale  dit  assez  quels  sont  lessymptèmes  (pii  l’acconi- 

1.  Jaccoud,  Pathologie  int.,  t.  1,  p.  12C. 
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piigiu'iil  ; elle  dure  nu  ou  plusieurs  jours  et  peut,  dispa- 
raître sans  laisser  de  (races;  elle  est  parfois  suivie  d’une 
hémiplégie  passagère  ou  n’est  (pie  le  prélude  de  la  forme 
délirante.  La  congestion  cérébrale  apoplectiforme,  quel- 
ipiefois  associée  à des  convulsions  épileptiformes,  n’est  pas 
rare  dans  certaines  maladies  des  centres  nerveux,  telles 
que  la  sclérose  en  plaques,  la  paralysie  générale  et  les 
scléroses  descendantes  du  mésocéphalc. 

Le  diagnostic  de  la  congestion  cérébrale  doit  être  fait 
pour  ses  différentes  formes. 

La  forme  légère  ne  doit  pas  être  confondue  avec  e 
vertige  stomacal,  vi  lacougestioii  apoplectiforme  doit  être 
ditférenciée  du  verligo  ab  aure  tæsa,  de  l’hémorrhagie 
cérébi-ale  et  de  l’épilepsie*.  Du  reste,  la  congestion  céré- 
brale, qu’on  regardait  autrefois  comme  frécpiente,  est 
beaucouj)  plus  rare  depuis  qu’on  sait  mieux  la  ditféren- 
cier  des  maladies  avec  lesquelles  on  la  (;oufondait. 

Le  pronostic  peut  être  grave;  ainsi  la  congestion  apo- 
plectifornie,  suite  d'insolation  ou  de  refroidissement,  est 
souvent  accompagnée,  de  congestion  pulmonaire,  la  forme 
délirante  peut  euti-aiiier  une  mort  rapide  (Amiral). 

Le  traitement  consiste  en  saignées  générales  ou  locales, 
révulsifs,  purgatifs  et  applications  froides  sur  la  tète. 


§ -2.  ANÉMIE  CÉRÉBRALE. 

L’anémie  cérébrale  est  tautéit  associée  à une  anémie 
généralisée,  tante')!  exclusivement  localisée  à l’encéphale, 
et  alors  même  que  l’anémie  serait  générale,  le  cerveau, 
l)lus  (pie  les  autres  organes,  eu  éprouve  le  contre-coup. 

L’anémie  cérébrale  est  due  à une  altération  dans  la 
quantité  ou  la  qualité  du  sang.  Les  altérations  quantita- 
tives reconnaissent  jiour  cause  les  hémorrhagies  de  toute 

1.  Ti’ou-sscaii,  C/tHiquc’  de  l'Ilùlel-Dieu. 
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liai  lins  l'évacuai  ion  rapidt*  ou  excessive  d'uii  li(|ui<l«î 
alniomiiial  (ascile,  kysl(“),  l'applicalion  des  viuitoiises 
Jiinod,  les  inodilicalioiis  qu'éprouve  la  cimilalioii  eiicé- 
phaliipie  sous  riiiflueiice  direcle  ou  réllexe  des  nerfs 
vaso-uioleiirs  (émolioii,  névroses).  Les  alléralioiis  rjiiali- 
talwes  sont  dues  aux  maladies  longues  el  ffraves,  à l'iiia* 
iiilion,  aux  cachexies,  etc. 

hes  sjimjdômen  deranéiiiie  céréhrale  varient  siiivaiil  la 
cause  qui  leur  a donné  naissance.  Quand  la  quantité  de 
sangr  soustraite  à réconoinie  est  considéraDle  ou  rapide, 
le  suji't  a du  vertige,  des  éhlouissenienis,  des  Druisse- 
iiients  d’oreille,  il  se  refroidit  et  perd  connaissance,  sa 
pâleur  est  exlréine,  le  pouls  devient  petit  et  inégal,  les 
mouvenienis  respiratoires  se  ralentissent, et  l'on  voit  par- 
fois des  convulsions  générales  ou  une  syncope  mortelle. 
Quand  l'anémie  cérébrale  est  lenic  à se  produire  et  moins 
accusée  que  précédemment,  les  vertiges,  les  palpitations, 
rinsomnie,  el  un  abattement  général,  joints  à une  impres- 
sionnabilité exagérée,  des  sens  {faiblesse  e.rcihihle),  en 
sont  les  principaux  symptômes. 

' L’auémie  totale  el  persistante  d’un  déparlenient  vas- 
culaire, due  à l'oblitération  d’un  vaisseau  (thrombose  ou 
embolie),  sera  étudiée  plus  loin  avec  le  ramollissemeiil 
cérébral. 

Quand  ranémie  cérébrale  se  produit  brusqueiueul 
(|)erle  de  sang),  on  aura  soin  de  coucher  aussitôt  h* 
sujet,  afin  (|ue  sa  tête  soit  dans  une  position  déclive.  Le 
traitement  des  autres  formes  se  confond  avec  le  Iraile- 
nieiil  de  ranémie  généralisée. 


^ ô.  HÉMORRHAGIE  CÉRÉBRALE. 


La  description  de  Vhêmonhnejie  cérébrale  mérite  un 
certain  développement,  d’abord  à cause  de  son  impor- 
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(aiici“,  et  aussi  parce  ((lie  plusieurs  d('  ses  symplùiiies 
primitifs  (apoi>le.\ie,  héiuii)léfrie),  el  plusieurs  de  ses 
symplômes  scrniitliiires  (coiilradures,  Ireinhleiuenl,  ele.), 
soûl  eonuiiuns  à d’autres  maladies  céréDrales  el  deiuan- 
deul,  pour  être  compris,  une  comiaissaiice  apiu^ofoiidie 
de  l’aiiatomie  du  cerveau  el  de  la  circulai  ion  de  ses  dil- 
l'éreiils  territoires. 

Anatomie  pathologique. — Le  saiif,^  extravasé  dans  la 
pulpe  cérébrale  se  collecte  eu  foyer  el  lie  se  rétracte 
pas;  en  se  coagulant  il  prend  l’aspect  gelée  de  groseille 
des  caillots  du  cœur.  Suivant  ipie  le  foyer  hémorrhagiipu' 
est  récent  ou  ancien,  ces  caractères  sont  dilférenls.  Si 
riiémorrhagie  est  récente  el  si  elle  a été  abondante,  les 
parois  du  foyer  sont  décbicpietées,  anfractueuses  et  for- 
mées de  lambeaux  de  substance  cérébrale;  on  y trouve 
des  vaisseaux  el  )iarfoisdes  anévrysmes  miliaires.  Quand 
le  foyer  est  ancien,  c’est-à-dire  (piand  rhémorrliagie  date 
de  plusieurs  mois,  le  caillot  et  les  parois  du  foyer  se 
modilieni  ; le  sang  se  dépouille  de  sa  partie,  séreuse,  les' 
éléments  solides,  globules  el  fibrine,  se  transforment,  la 
dégénérescence  grannlo-graisseuse  facilite  leur  résor-  ^ 
plion,  mais  la  substance  colorante,  l’hémaloïdine,  persiste 
indéfinimeni,  et  l’on  voit  de  vieux  foyers  el  d’anciennes 
cicatrices  ipii,  malgré  dix  et  ipiinze  ans  d’existence,  ont 
encore  conservé  une  coloration  jaunâtre  ou  ocreuse. 

A la  longue,  les  parois  du  foyer  se  transforment  en  un 
tissu  de  .sclérose;  si  ces  parois  ne  s’accolent  pas,  il  en 
j’ésulte  nn  Injsle;  dans  le  cas  contraire,  il  se  forme  une 
cicatrice. 

Les  foyers  hémorrhagiques  ont  les  dimensions  les  plus 
variables,  ils  sont  souvent  symélriipies,  ils  peuvent  faire 
irruption  dans  les  ventricules  e\  vers  les  méninges.  .4  côté 
d’un  foyer  gros  comme  une  amande  ou  un  œuf,  on  ren- 
contre jiarfois  des  foyers  d’hémorrhagie  capillaire  (apo- 
plexie capillaire  de  Cruveilhier)  jilus  petits  (|u’une  tête 
d’épingle.  La  substance  cérébrale  est  parsemée  de  points 
rouges,  (pii  jirésenleiil,  chacun  à son  centre,  nn  vaisseau 
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capillaire  'loiit  la  paiiic  lyiiiphatiipie  est  <lisleii(liie  par  le 
sang,  el  iléchirée  en  nn  point  (pi'on  ne  j)ent  j>as  toujours 
(léconvrir.  Cqs  hémorrhagies  capillaires  sont  souvent  le 
premier  degré  d’nne  hémorrhagie  en  foyer. 

Topographie  de  l’hémorrhagie.  — Les  hémorrhagies 
ne  se  font  pas  indistinctement  dans  tous  les  points,  elles 
choisissent  la  snhstance  grise  pins  souvent  <jne  la  snh- 
slance  blanche,  et  les  parties  périphéricpies  dn  cerveau, 
les  circonvolutions,  sont  rarement  atteintes,  en  égard 
aux  parties  centrales  ganglionnaires,  corps  striés  et  cou- 
ches optiques.  Mais  veut-on  avoir  une  idée  exacte  de  la 
topographie  dn  foyer,  de  l’inondation  possible  des  ventri- 
cules latéraux,  de  renvahissement  de  la  capsule  interne, 
des  lésions  dn  faisceau  pgramidal,  des  dégêiuhescences 
scléreuses  secondaires  cpii  peuveni  être  le  résultat  de  l’hé- 
morrhagie,  des  atrophies  musculaires  (pii  compli(|uent 
parfois  ces  dégénérescences,  il  est  nécessaire  au  préa- 
lable de  connaître  la  conformation  auatomi((ue  de  cette 
région  centrale,  que  je  vais  rap|)eler  en  quelques  mots. 

Quand  on  écarte  les  deux  lèvres  de  la  scissure  de  Syl- 
vins,  on  apeirolt  un  groupe  de  quatre  ou  cinq  circonvo- 
lutions courtes  et  recouvertes  par  les  branches  de  l’artère 
sylvienne  : c’est  Vinsula  de  lieil.  Le  cerveau  étant  pré- 
|iaré  et  suffisamment  durci,  si  l’on  enlève  avec  jirécau- 
lion,  ])ar  le  raclage,  ces  circonvolnlions  de  l'insula  de 
Ueil,  on  rencontre  une  lame  de  substance  blanche  ayant 
'2  milliinélres  d’épaisseur,  nommée  capsule  externe,  el 
englobant  dans  sa  substance  blanche  un  Iracins  de  sub- 
stance grise  appelé  Vavant-mur.  Détachons  la  capsule 
externe,  et  nous  arrivons  sur  nn  gros  amas  de  substance 
grise;  c’esl  le  nogau  extra-ventriculaire  du  corps  strié, 
encore  nomme  nogau  lenticulaire,  et  divisé  lui-même  en 
plusieurs  segments,  l’oursnivons  dans  la  même  direction, 
enlevons  ce  noyau,  et  nous  rencontrons  un  épais  Iracins  dt» 
substance  blanche,  la  capsule  interne,  dont  l’importance 
est  de  premier  ordre.  La  capsule  interne  étant  détachée, 
nous  trouvons  le  noyau  gris  intra-ventriculaire  du  coips 
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sirié,  ou  noijdit  amdà,  cl  ciilin  mic  masse  de  subslancc 
j;risc.  la  couche  optique,  faisant  saillie  dans  le  veiilrienle 
latéral.  Il  est  à remarquer,  d'après  celle  disj)osilion,  que 
les  trois  amas  de  sid)slanee  grise,  la  couche  optique  et 
l(\s  noyaux  du  corps  strié  sont,  suivant  une  Innireuse, 
expression.  ap|)endus  à la  capsule  interne  à la  manière 
de  cotylédons  (Foville). 

Capsule  inlerue.  — La  capsule  intente  (Burdach)  joue 
dans  celle  région  un  rôle  si  important  (|ue.  je  ne  crains 
pas  d’insister  sur  sa  conformation,  l’oin-  bien  étudier  la 
capsule  interne,  il  faut  praliciuer  une  coupe  horizoïdale 
du  cerveau,  en  sectionnant  le  cerveau  soit  île  dehors 
en  dedans,  un  peu  au-dessus  de  la  scissure  de  Sylvius 
(Flechsig),  soit  de  dedans  en  dehors  en  dirigeant  le  cou- 
teau un  peu  eu  bas  et  en  arriéi-e  (lirissand) '.  La  capsule 
interne  présente  alors  : 1°  un  segmeid  antérieur  (lenti- 
culo-strié)  qui  se  dirige  eu  dedans  et  en  arriéi-e,  et  qui 
est  limité  en  dedans  par  le  noyau  caiidé  et  en  dehors 
par  le  noyau  lenticulaire;  2°  nu  coude,  ou  (/enou  de.  la 
capsule,  situé  entre  la  couche  opliipie  et  le  corps  strié; 
ô°  un  segment  postérieur  (lenliculo-oplique)  qui  se  dirige 
en  dehors  et  en  ari-iére,  et  qui  est  limité  en  dehors  pai’ 
le  noyau  lenticulaire  et  eu  dedans  par  la  couche  optique. 
A|)rés  avoir  dépassé  la  région  comprise  entre  les  noyaux 
centraux,  les  libres  de  la  capsule  interne  pénétrent  dans 
le  centre  ovale,  forment  des  irradiations  déci’ites  sous  le 
nom  de  couronne  rationnante  de  lieil,  et  se  dispersent 
dans  toutes  les  directions  vers  les  parties  périphéri([ues 
du  cerveau.  La  cai)sule  interne  contient  des  libres  ner- 
veuses, centrifuges  et  centripètes,  de  iirovenances  di- 
verses; les  unes,  venues  di's  parties  péri|)hériques  du 
cerveau,  s’arrêtent  dans  le  noyau  lenticulaire,  dans  le 
noyau  candé,  dans  la  couche  opli(pie;  les  antres  ne  s'ar- 
, rélent  ]>as  dans  les  masses  centrales,  forment  de  véri- 
tables commissures  entre  le  cerveau  d’une  part, 

1.  Ui’issaud,  Recherches  sur  lu  coulructure  per  m nu  eu  le  des  hfmi- 
plétjitlites.  Tli.  de  l'ari.s,  1880. 
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le  m(*s()ci‘iiIiHl(;  (>l  lii  iiior*ll(*  fl’Hiiln*  |)Hrl.  H constilui'iil 
le  faixceau  pijrtniiiilnl,  le  fninreau  (jànictilé  t*l  If  fnucfau 
.iciisilif. 

Lo  faixccnu  pfiramidal,  iinimiK'  h rif  lim- 

])orlanofi  (jii’il  a dans  Ifs  pyraiiiidfs  antfrioiiros  dn  biilljf. 
lioiirrai)  oiU'orr*  l'di'f'  nniiiini'  faiHceau  vnlonlriire  (FfiTifi  i. 
car  il  ri'prcscnle  la  commissure  (pii  transiiMd  la  volonic 
des  i'('"ions  moiricos  du  c('rvoan  lyiix  differents  élaee-- 
de  la  moelle  (“pinie're.  Voici  coimnenl  il  esl  coiislifné  : 
Les  fibres  nerveuses  m‘es  dans  les  f'randes  cellules  des 
circonvolnlions  inoirices  (circonvolutions  frontale  ascen- 
dante, iiaric'dale  ascendant(>  et  lobule  paracentrall,  ces 
libres  descembmt  à travims  b'  cimtre  ovale,  s'eiieai-'enl 
dans  la  capside  interne,  mais  n’occii|teiil  dans  la  capsule 
interne  que  b's  deux  tiers  antérieurs  de  son  secinenl 
postérieur,  c’est-à-dire  un  (>s|iace  assez  restreint;  de  là 
le  faisceau  s(>  dirige  vers  l'étage  inférieur  du  pédoncule 
cérébral,  dont  il  occupe  la  partie  moyenne,  il  forme  la 
pyramide  anléiâeure  du  bulbe  rachidien,  abandonne  des 
libres  aux  centres  moteurs  du  bulbe,  et  s’enire-croise  an 
niveau  du  collet  avec  l'autre  faisceau  pyramidal  poni’ 
passer  du  coté  opposé  de  la  moelle  épiniére.  La  décussa- 
tion des  libres  est  plus  ou  moins  complète,  mais  la  jiartie 
la  |)lus  im|iorlaul('  du  faisceau  ])yi'amidal,  celle  ijni  a 
subi  la  décussation,  occupe  dans  le  côté  op|iosé  de  la 
moelle  la  ])arlie  la  plus  recuh''e  dn  cordon  latéral,  an 
voisinage  des  racines  posl(‘rieurt*s.  ta-  faisceau,  volumi- 
neux à la  région  cervicab*,  diminue  de  vidume  à mesure 
(pi’il  se  rapproche  de  la  région  lombaire.  Les  libres  ner- 
veuses ((ui  le  coin|iosenl  eulreni  en  relation  directe,  aux 
différents  étages  de  la  moelle,  avec  les  cellides  inoirices 
des  coriies  antérieures  de  la  moelle;  celles-ci  enlnml  à 
leur  tour  eu  relation  avec  les  muscles  jiar  les  prolonce- 
ineuls  (|u’elles  envoient  dans  les  nerfs  |iéri[ihéri(pies. 
L’autre  partie  du  faisceau  ityramidal,  celle  dont  les 
fibres  ne  sont  pas  entiv-croi.sées  (faisceaux  pyramidaux 
diri'cts  d('  Tiirck),  occupe  dans  la  moelle  éjiiniére  la  por- 
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lion  iiiloiMiP  (l(’s  cordons  anlcricnrs,  t'I  ne  dcscond  pas 
pins  Das  ipic  la  région  loniDairc. 

I,c  l'oixceiin  iiéniciilé  de  la  capside  interne  (Urissand) 
est  de  l'aible  dimension;  il  pari  égalt'inenl  des  régions 
inoiriees  du  cerveau,  l'I  il  est  situé  dans  la  ea|)snle 
interne  an  niveau  dn  (jenou  di'  la  capside.  Il  est  composé 
des  tilires  motrices  ipii  se  rendent  an.\  noyaux  du  Indlie, 
et  il  préside  aux  monvemenis  de  tonies  les  parties  de  la 
télé  et  dn  visage  ipii  sont  animées  par  la  volonté. 

Le  l'uiscedH  scnsilif',  venu  des  cordons  postérieurs  de 
la  moelle  épiniére,  s'entre-croise  an  collet  dn  linllie,  tra- 
verse la  pyramide  antérieure,  la  proluhéranee,  le  faisceau 
postérieur  dn  pédoncule  céréhral,  el  ariàve  à la  ca|)snle 
interne.  Il  occupe  le  tiers  postérieur  du  segment  postérieur 
de  la  capside  inlei'iie,  et  il  se  rend  de  là  à l'écorce  grisi* 
des  circonvolnlions  céréhrales. 

Vitisseau.r.  — Le  territoire  eéréhral  que  je  viens  de 
décrire,  et  ipii  est  si  souvent  le  siège  d'hémoi-rhagies,  est 
desservi  par  des  vaisseaux  ipii  viennent  presipie  exclnsi- 
vement  de  l'artére  cérébrale  moyenne  on  artère  de  Syl- 
vins,  et  dont  la  descriiilion  exacte  date  des  travaux  de 
M.  Dnrel^.  L’artére  cérébrale  moyenne,  engagée  dans  la 
scissure  de  Sylvins,  donne  des  branebes  (|iii  divergent 
entre  les  circonvolnlions  de  l’insnla.  Les  branches  sont 
de  deux  ordres  : les  mies,  corticales,  destinées  anx  par- 
ties périphériiines  dn  cerveau,  seront  étudiées  dans  le 
cha[iilrc  suivant  à propos  dn  ramollissement  cérébral;  les 
antres,  centrales,  naissent  de  la  sylviiMine  avant  les  corti- 
cales, plongent  dans  les  Irons  de  l’espace  perforé  antérieur 
el  |iri‘nnenl  le  nom  d'artères  striées.  Ces  artères  striées 
sont  internes  et  externes;  les  stiàées  internes,  moins 
imiiorlanles,  donnent  des  rameanx  anx  deux  premiers 


I.  Biillet.  Recherche!)  aiiatom.  et  ctiiihi.  sur  le  fuisceuu  sensitif. 
Tliùsc  de  Paris,  1881. 

i.  I.a  rimilation  de  l’encéidiale  a été  éludiée  en  Fiance  par  M.  Du- 
rci (.Irc/iii'c.?  rfe  wiéi/cciMc,  lh"5)  et  en  Alleina;,'ne  par  M.  lleulmer, 
dont  les  Iravaicx  sont  pnslérieni’s  à ceu.v  de  M.  Dnrel. 
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segiiKMils  (lu  noyau  (>x(ra-voulriculaii(*  cl  à la  parlie  cnr- 
resi)oii(lanto  d(‘  la  (■a|)sul<’  iiilfruc;  l<*s  arlêros  striéps 
oxt(’nics,  beaucoup  plus  imporlaiiles,  s’(*talenl  à la  sur- 
face du  noyau  extra-ventriculaire  et  se  divisent  en  deux 
groupes  : un  groupe  antérieur,  ou  artères  lenliculo-xtriée», 
et  un  groupe  postérieur,  ou  artères  Icnticulo-oplifjueg. 
L’artéie  lenticulo-striée  (groupe  antérieur)  plonge  dans 
le  troisième  segment  du  noyau  extra-ventriculaire,  tra- 
verse la  capsule  interne  et  se  termine  dans  le  noyau  intra- 
venlricidaire  du  corps  strié;  elle  est  si  souvent  l'origine 
de  l’hémorrhagie  ([u'oii  pourrait  la  nommer  Varlére  de 
rhfmorrha(jiecéréhv(de  (Charcot);  l’artère  lenticnlo-o]>tique 
(groupe  postérieur)  traverse  la  partie  la  plus  reculée  de 
la  capsule  interne  et  se  jette  dans  la  couche  opticpie:  elle 
dessert  la  portion  de  la  capside  interne  dont  la  lésion 
])roduit  Vhéinianeslliéxie. 

Telh*  est  la  distribution  des  artères  striées'.  On  com- 
prend toute  leur  impoi'tance,  puisipie  la  région  ganglion- 
naire centrale  du  cerveau  est  sous  leur  dépendance;  mais 
l>as  d’une  façon  absolue,  toutefois,  car  l’artère  céréltrale 
antérieure  envoie  un  rameau  inconstant  au  noyau  caudé 
du  corps  strié,  et  l'artère  cérébrale  postérieure  donne  une 
branche  (optiipie  postérieure  interne)  à la  partie  interne 
de  la  concile  optique.  Ces  notions  anatomiques,  concer- 
nant les  rapports  et  la  circulation  des  noyaux  gris,  étant 
posées,  il  sera  jdiis  facile  de  spécilier  la  topographie  de 
l'hémorrhagie  (lans  les  régions  centrales  du  cerveau. 

1“  Le  plus  ordinairement  l’hémorrhagie  se  fait  dans  le 
domaine  de  l’artère  lenticulo-striée,  et  dans  le  point  où 
ce  vaisseau  ram|te  à la  face  externe  du  noyau  extra-ven- 
triculaire, de  sorte  ipie  le  foyer  initial  prend  naissance 
non  pas  dans  l’épaisseur  même  de  la  substance  grise, 
mais  à sa  surface,  entre  le  noyau  et  la  capsule  externe, 
comme  l’avait  itarfaitement  indiipié  Cendriu-.  L’hémi- 
plégie qui  en  résulle  est  curable,  car  les  lésions  de  la 

1.  H.iymonil,  Anal.  pnih.  ilu  si/st.  nerr.,  I88(>,  p.  Ü6. 

2.  Traité  philosophiijite  de  niéd,  prnl.,  1838,  l.  I. 
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capsule  externe  ne  soiil,  pas  plus  c(ne  les  lésions  des 
iinyanx  gris,  suivis  de  sclérose.  .Mais,  si  le  foyer  héinor- 
rhagicpie  est  considéraDle,  il  repousse  en  dehors  la  cap- 
sule externe  avec  les  circonvolutions  de  l’insnla,  il  refoule 
en  dedans  le  noyau  extra-ventricidaire  du  corps  sirié,  la 
capsule  interne  et  les  autres  masses  centrales,  et  il  peut, 
par  la  comi)ressiou  qu’il  exerce  sur  ces  dilférenles  parties, 
iliininuer  ou  anéantir  leur  fonctionnenient. 

‘2°  L’hémorrhagie  se  fait  à l’intérieur  des  noyaux  gris, 
dans  ceux  du  corps  strié  (domaine  de  l’artère  lenticulo- 
sti’iée),  ou  dans  la  couche  0|)li(|ue  (domaine  de  l’artére 
leutitulo-optique)  ; en  pai’eil  cas,  le  foyer,  s’il  est  de  petite 
dimension,  reste  localisé  au  noyau  gris,  et  ne  |)rovo(pie 
((u’iine  hémiplégie  peu  redoutable;  mais,  s’il  est  de  forte 
(limensiou,  il  envahit  par  effraction  les  parties  voisines, 
ou  du  moins  il  les  l•efoule  en  masse  et  délei’inine  des 
phénomènes  graves. 

5“  L’hémorrhagie  se.  fait  dans  le  noyau  intra-ventricu- 
lairc  (noyau  caudé)  du  corps  strié  (domaine  de  l’artère 
lenticido-striée,  et  parfois  de  l’artère  cérébrale  anté- 
rieure), eas  redoutable  eu  ce  sens  que  le  foyei-  s’ouvre 
assez  fré(|uemmeut  dans  le  ventricule  latéral. 

L’hémorrhagie  sefait  à la  partie  interne  de  la  couche 
opti(|ue  (domaine  de  l’artêre  optiiiue  postérieure  interne, 
branche  de  la  cérébrale  postérieure),  hémorrhagie  fort 
grave,  car  elle  est  souvent  suivie  d’inondation  ventricu- 
laire. 

Déyénérescences  scléreuses  secondaires.  — Les  lésions  du 
territoire  cérébral  (pie  je  viens  de  décrire,  hémorrhagie, 
ramollissement,  encéphalite,  i>arfois  même  les  tumeurs, 
peuvent  provoquer  des  altérations  secondaires,  des  sclé- 
roses descendantes  qu’on  suit  à travers  le  cerveau,  le 
mésocéphale  et  la  moelle  épinière*.  Les  scléroses  descen- 
dantes ne  se,  produisent  pas  si  la  lésion  cérébrale  est 
limitée  à la  substance  grise;  ainsi  les  lésions  cantonnées 


1.  Boucliai'tl,  Arcftii'ca  rfe  18C<5. 
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iiux  noyaux  firis  des  eorits  slri«'*s  el  des  eoiiches  o|ilii|ues 
ou  à la  snbstanee  }îrise  des  eireonvolulioiis  iiiotnees  ne 
sont  |)as  suivies  de  sclérose  descendante;  niais,  m la  lésion 
atteint  le  faisceau  puratnklal  en  nn  point  quelconque  de 
son  trajet,  que.  ce  soit  à son  orifrine  dans  les  circoiivo- 
Inlions  motrices  on  dans  son  ti-ajet  à travers  le  centre 
ovale,  la  capsule  interne,  le  pédoncnle,  la  prolnbéi-ance, 
peu  importe,  la  partie  du  l'aisceau  (pii  est  située  au-dessus 
de  la  lésion  peut  devenir  le  siège  d'une  sclérose  des- 
cendante. 

Le  tractas  sclérosé  peut  être  suivi  à l'œil  nu  et  an 
microsco|)e;  il  représente  la  topographie  exacte  dn. fais- 
ceau pyramidal  ; sa  consistance  est  ferme  et  sa  teinte  est 
parfois  grisâtre.  Il  occupe  les  deux  tiers  antérieurs  du 
segment  ])Ostérieur  de  la  capsule  interne,  la  partie  mé- 
diane de.  l’étage  iurérieur  dn  pédoncnle  cérébral,  la 
pyramide  antérieure  du  bulbe  rachidien;  il  s’enlri'-croise 
an  niveau  du  collet  du  bulbe  et  descend  dans  la  moelle 
épinière  eu  diminuant  progressivement  de  volume.  Sur 
des  coupes  transversales  de  la  moelle  on  voit  cpi'il  occupe 
la  partie  la  pins  reculée  du  coialon  latéral. 

An  microscope,  les  tubes  nerveux  sont  en  partie  atro- 
phiés ou  disparus,  le  tissu  conjonctif  est  abondant  et 
librillaire.  l.a  lésion  cérébrale  destructive  détermine  une 
altération  comparable  aux  dégénérescences  walériennes; 
le  tube  nerveux  dégénéré  el  la  prolifération  conjonctive 
se  fait  secondairement. 

bans  (luebjues  cas  la  (b'^génération  secondaire  ne  s'ar- 
rête pas  aux  fibres  de  la  moelle,  elle  est  lransporl('*e  par 
ces  libres  jus(]u’aux  cornes  antérieures  de  la  moelle  avec 
lesquelles  elles  sont  en  connexion  ; la  corne  antérieure 
diminue  de  volume,  surtout  dans  son  groupe  antérieur; 
les  cellules  nerveuses  sont  granuleuses,  ratatinées,  pri- 
vées de  noyaux  el  de  prolongement.  I)('s  atrophies  mus- 
culaires en  sont  la  conséquence. 

Étiologie.  — Pathogénie.  — bien  des  gens  frappés 
d’hémorrhagie  cérébrale,  ont  ce  (ju'on  appelle  la  consii- 
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tiitioii  ai)0|iliTlii|iio,  lo  cou  coiirl,  la  lace  congosiionnôp. 
Comiiio  dans  la  plujmrl  des  maladies,  Vcliotogic  d(!  l’hé- 
morrhagie  eéréhrale  es(  niidliple;  mais  à eôlé  de  causes 
secondaires  on  rares,  telles  que  les  alléi  alions  dn  sang, 
purpura,  icière  grave,  lencocjihémie*,  etc.,  il  exisie  une 
cause  (|iii  domine  la  palliogénic  de  riiémoi'i'hagie  céré- 
Drale  : je  veux  parler  de  ralléralion  des  vaisseaux.  L’arlère 
malade  se  romi)l,  voilà  le  l'ail  initial,  cl  riiémorrhagie 
n'est  que  le  fait  consécniir  : mais  (pielle  est  celte  allé- 
ralion  dn  vaisseau'?  est-ce  une  dégénérescence  grais- 
seuse des  parois,  une  endartérile  avec  atliérome,  on  une 
périartérite? 

Certains  anienrs  (l’agcl)  avaient  supposé  (|ue  l’hémor- 
rhagie est  couséculive  à la  dégénérescence  graisseuse 
des  petites  artères,  mais  cette  soi-disant  dégém-rescence 
n'est  (ju'nne  accumulation  de  granulations  graisseuses 
dans  la  gaine  lymphalitpie  du  vaisseau,  accumulation 
consécutive  à la  nécrohiose  de  la  suhslauco  céré-hrale  par 
l'amollissement,  hémorrhagie,  etc.  (Billroth). 

Tout  l’intérêt  de  la  (jucslion  se  concentre  sur  les 
lésions  vasculaires  de  l’endarlérite  et  de  la  périartéi-ite  : 
mais  quelle  part  revient  à chacune  de  ces  lésions  dans  la 
tléterminalion  de  l’hémorrhagie?  l’endartérile  et  l’athé- 
rome  sont-ils  suftisants  |)our  provoquer  la  rupture  dn 
vaisseau  (llonilland,  Itokilansky),  ou  liien  sont-ils  seule- 
ment concomitanls  de  la  périartérite,  (|ui,  elle,  serait  la 
véritable  cause  des  anévrysmes  miliaires  dont  la  rupture 
provo(|iie  l’hémorrhagie?  Tel  est  le  point  à débattre. 

On  sait  aujourd'hui  ((ue  le  système  vasculaire  cérébral 
peut  être  atteint  d’une  lésion,  dite  pêriarldrile  diffuse  ou 
endo-pdiiartériietliffuse,  à marche  lente,  dont  la  coiisé- 
(pience  est  l’altéralioii  des  parois  vasculaires.  Les  arté- 
rioles sont  envahies  par  un  tissu  de  nature  scléreuse  (|ui 
débuté  par  la  Inniqne  externe  avec  lésions  de  la  tnniqne 
interne  (endartérile),  tandis  que  les  éléments  mnscnlaii'cs 


1.  Kanvier.  Arch.  de  1870,  p.  102. 
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conlraclilfs  fio  la  (iiiii(|iic  iiioycimc  s‘alro|thi<-iil  <«ii^écii- 
livpiiiciit  ol  disparaissant  sans  sulistiliilion  uraissaus<-. 
Cas  raréfactions  parliallas  diimiant  la  résistance  des  vais- 
seaux et  deviannant  niécanicpianianl  ransa  d'actasias  at 
(Vanévyiisinrs  miliaires. 

Cas  petits  anévrysmes,  <|iii  ont  an  nioyanna  un  denii- 
millimâlrc  de  diamètre  al  dont  ta  plupart  sont  visibles  à 
l'œil  nn,  fniisscnl  |>ar  sa  roni|»ra,  al  rhérnorrhairia  sa 
produit.  Ces  anévrysmes  miliaires  avaient  été  i*ntravus 
par  Crnveilliiar  [apnple.vie  capillaire),  Maynert,  llaschal. 
pai’  .M.  Charcot,  mais  nnl,  juscpi'à  M.  llonchard*,  n'avait 
saisi  les  ra])porls  (pii  existent  enire  ranévrysme  miliaire 
et  l'hémorrhagie  cérébrale.  Nous  savons  maintenant  com- 
ment se  forment  les  anévrysmes  miliain‘s  et  comment  ils 
se  rompeid  ; on  a saisi  sur  le  fait  tontes  les  phases  de  la 
lésion,  depuis  la  péiàai’térile  initiale  jnsipi'à  l'hémorrha- 
gie terminale. 

Celte  altération  at  ce  processus  ne  rassenihlani  pas  aux 
lésions  aihéromalansas  de  l'endartérile,  lésions  ipii  sont 
localisées  dans  las  couchas  pi’ofondes  de  la  tnniipia 
interne,  et,  tandis  ipia  l'athéroma  cérébral  est  surtout 
lié  à riiisloire  des  thromhosas  et  des  rainollissamenls.  la 
|)ériartérite  scléi'ense  jirépara  al  provocpie  riiémori-hagie. 

Est-ce  à diri'  ejne  l'athéroma  doivi»  être  banni  de  la 
lialhogénie  de  l'hémorrhagie  cérébrale?  .Non,  pni.sipia 
dans  nn  grand  nombre  d'antopsias  on  rencontre  à la  foh 
les  lésions  de  l'andartérita  et  celles  de  la  périartérite,  al 
rendarlérite  mérite  de  (ignrer  conmn*  cause  pnissanle 
d'hémori'hagie  céi'éhrale. 

Ces  altérations  vascnlair»*s  ipii  conduisent  aux  am''- 
vrysmes  miliaires  sont  sonvent  le  résultat  de  Vhérédilr: 
néanmoins  certains  états  morbides,  tels  ipie  la  tnatariie 
(le  liricjhl  (artério-sclérose),  l'alcoolisme,  la  gonlte,  pmi- 
veid  les  provocpiar.  .Ijontons  (pie  tonte  cause  de  conges- 

1.  Voir  pour  ptus  de  détails;  Ilourtiard.  Hrrherrhes  sur  la  fmlhi- 
gùuie  (les  hémorrhagies  réréhrairs,  p.  (iS.  I’ari>.  ISOO.  — Cli.in  ol  el 
Uoiicliard.  Arch.  dephgs..  186.S. 
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lion  anvbr;il('  agit  pour  prodiiirr  l'hriiioiThagie  clirz  im 
individu  prédisposé  (excès  de  leusion  vasculaire,  hyper- 
Irophie  cardiaque,  acliou  lu'usque  du  froid). 

Le  rôle  pathofîéiiiipie  de  la  sijpliilis  esl  mainleuaul 
iietteiuent  délerininé.  Les  lésions  de  l’arlérite  syphilili- 
(|ue,  qui  oui  pour  les  artères  cérébrales  une  vraie  prédi- 
lection, déterniiuent  babiluelleinent  l’oblitération  du 
vaisseau,  la  thrond)Ose  et  le  rainollisseinent  conséculil'; 
nous  étudierons  celle  (pieslion  à l’uu  des  chapitres  sui- 
vants, mais  les  lésions  de  l'arlérite  syphilitique  aboutisseul 
épaleinent  à ranévrysme  et  à la  rupture  du  vaisseau  ma- 
lade, et  par  conséquent  à V hémorvhmjie  consécutive. 
Nous  verrons  bientôt,  en  étudiant  la  syphilis  cérébro- 
méningée,  qn'on  a réuni  une  ipiinzaine  d'observalions*, 
où  l'hémorrhagie  méningée  était  maniléstement  due  à la 
rupture  d'une  artère  syphililiipie  ; il  n’est  <lonc  pas  im- 
probable ([ue  la  syphilis  ait  la  même  action  sur  les  arlé- 
l’ioles  du  cerveau. 

Bien  que  l’hémorrhagie  cérébrale  soit  rajjanage  d’un 
âge  avancé,  elle  se  montre  aussi  aux  diverses  périodes 
de  la  vie.  Elle  est  essenliellcmeut  hcnUlUairp,  ainsi  que 
je  l’ai  établi  dans  nu  précédent  mémoire®,  pins  héréditaire 
même  que  la  phthisie  et  le  cancer,  elle  détermine  dans 
une  même  famille  l’apoplexie  et  l’héniiplégie,  et  la  gravité 
des  accidents,  la  curabilité,  la  mort  rapide  ou  la  survie, 
ue  sont  subordonnées  (pi’à  la  localisation  de  la  lésion 
cérébrale.  Elle  frappe  plusieurs  membres  d’une  famille, 
et  il  n’est  pas  rare  (pie  dans  une  même  lignée,  une  géné- 
ration plus  jeune  soit  atteinte  avant  une  génération  plus 
âgée. 

Description.  — L’hémorrhagie  cérébrale  se  traduit  : 
1”  par  des  symptômes  primilif.i  (pii  surviennent  au  mo- 
ment de  rtiémorrhagie  ou  peu  de  temps  après;  2“  par 

1.  Sipilliiiann.  Anévr.  nyph.  des  art.  cérebr.  (Annales  de  Derm.  et 
de  Syphil.,  1886),  p.  6tl. 

2.  Ilipiilafoy.  Coiniiiiinicaliun  à t’Acadttinie  (te  iiKÎdecine;  voy.  Gm. 
hebdomadaire,  1876. 
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(Ii's  symplômos  xccondairos  (|iii  n':i|tj)arai'>  'iif  qin*  «li*- 
sciiiaiiK's  011  dos  mois  plus  lard.  Ilans  (jup|i|ii<“;  ras.  riic- 
morrliafçie  coi'ôlu'alo  osl  prorodôo  do  prodrom»'-  (rrphal- 
algio,  lioidldes  do  ohalonr,  ronjrcstion  rophaliqiio  passa- 
fjôro)  ipii  poiivoiil  diiror  dojinis  pliisieiii's  <omaiiios  on 
lilnsieurs  mois;  mais  pins  lialtiinollomoiil  1rs  prodromo^ 
font  défaiil,  el  coliii  ipii  ost  l'rap])o  d’hômorrhafirio  roro- 
brale  passe  sans  Iransilioii  de  l'dlal  de  sanlô  à IV//;o- 
plexie  ou  à l'hémiplégie. 

.A.  Symptômes  primitifs.  — \.'apople.iic  n osi  pas  nii 
symptôme  Iréipienl  do  rhomorrhagio  côrolirale,  on  itonr- 
rait  presipie  dire  (pi'olle  est  rare.  L'«/yo///exi>  est  la  perle 
lolale  du  mouvemeiil  el  du  seiilimeul,  suivant  ranti(|uo 
dofiuiliou  de  Galien,  déliailion  malheureusemoiit  allorôo 
par  llochoux  el  délouriioe  jiar  lui  de  son  vrai  sens. 
Uorhoux  ôlait  si  persuadé  ipie  l’apoplexie  osl  loujonrs  le 
rosullal  d’une  hémorrhagie  céréhralo,  cpi’il  avail  liiii  jiar 
eu  faire  un  synonyme,  el  dés  lors  le  mol  apoplexie, 
iudislinriemeni  employé,  servil,  par  une  él range  eonfu- 
sioii,  à désigner  laulôl  la  lésion,  c’esl-à-dire  rhémorrha- 
gie,  lautüt  le  symplôme,  o’osl-à-dire  la  perle  do  mouve- 
vemeiil  el  de  seulimenl.  L'hahilude  prise,  ou  éerivil 
« apoplexie  ea|)illaire  » (Cruveilhier)  |iour  hémorrliagio 
oapillairi',  « apoplexie  du  poumon  » ]ionr  hémorrliagio 
du  |)oumon,  lermes  vicieux  (lu’oii  doil  ahaudoiiner. 
Couuuuiiémenl  ce  mot  « aiioidcxie  » éveille  l'iilée  de  son- 
daiuelé  el  do  l)rus(|uerie.  ; il  l'aul  s’eulendre  : l’apoplexie 
dile  foudroyanle  esl  forl  rare  (hémorrhagie  hulhairc. 
inuodalion  venlriculaire  ou  méningée);  le  jilus  sonveiil. 
l’apoplexie  survieni  loulemeni,  graducllemeni  ; elle  mel 
dix  minules,  une  demi-heure  el  ])his  eneore  à se  dé\e- 
lopjier  (Trousseau)  '. 

Le  malade  frappé  d’apoplexie  esl  dans  la  ré>olulion 
compléle;  il  a la  face  congeslionuée  el  les  I rails  déviés 
vers  le  côté  sain,  landis  ipie  les  lèvres  el  la  joue  du  côlé 


I.  Tionsseau.  Clinique  île  T llûlel-Oieii,  t.  Il,  p.  io. 
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l)aralyst‘  sont  llas(iues  et  soiilovôos  à chaqiieoxiiii'alion  |)ar 
l’air  exi)ii'ô  (le  malade  fume  In  pipe).  Le  plus  souvent  la 
tète  esl  tournée  vers  le  eôlé  non  jiai'alysé  el  les  yeux 
soûl  déviés  (lu  luèuie  côté  (Vul|)iau  et  Prévost)';  celle 
(lévintion  conjuguée  de  In  lele  cl  des  yeu.v  cesse  générale- 
ment (juaiul  l'apoplexie  disparaît. 

Pendant  la  période  apopleeti(pie,  ou  après  la  résoln- 
lion,  snrvienneni  parfois  des  coneulsions  el  des  conlinv- 
lures,  dites  précoces,  pour  les  distinguer  des  coniracinres 
lardiees,  et  i[ui  devraieul  être  considérées, dit  ,M.  Slraus®, 
dont  je  partage  l’opinion,  « plutôt  comme  des  convulsions 
loidipies  que  comme  des  coidracinres  vi'aies  «.  Localisées 
an  côTé  paralysé  on  envahissant  les  deux  côtés  el  la  face, 
ees  convulsions  el  ces  coidracinres  sont  des  phénomènes 
(l’excitation,  qui  indiquent  en  général  (pu;  l’hémorrhagie 
intéresse  les  ventricnles,  les  méiunges  ou  le  mésocéphale 
on  ne  les  observe  presque  jamais  lorsipu;  l’apoplexie 
résulte  d’un  l’amollissement  céréhral.  Chez  l’apoplecliqiu’, 
la  plupart  des  inouvements  réllexes  sont  abolis,  la  miction 
et  la  défécation  sont  troublées  (incoii/iiieace  on  rélenlion); 
la  respiration  esl  hrnyaiile,  eiitreconpéi',  ralentie,  puis 
accélérée;  la  tenipératuri;  s’abaisse  dans  la  période  ini- 
tiale*, et  monte  (dns  lard  jusqu’à  degrés.  Le  malade 

1.  l‘i’ttvost.  Thèse  de  Paris,  1868.  Déviation  conjiiyiice  des  yeux  et 
rotation  de  la  tète.  — Landouzy.  Déviation  conjmjuée  des  yeux  el 
rotation  de  la  tête  (Protjr.  méd.,  1879).  — Grasset.  Loc.  cil. 

2.  Straiis.  Des  contractures.  ’Fliè.se  d'agrégation,  Paris,  1875. 

3.  .M.  Duraiid-Fardel,  sur  26  cas  d'hémorrhagie  céréhrale  avec  înno- 
dation  des  ventricules  ou  des  méninges,  a noté  dans  23  cas  des  con- 
tractures et  des  convulsions,  et  3 lois  seulement  les  inemlires  para- 
lysés étaient  llast|ues,  sans  contracture  (.Irc/iires  de  médecine,  18i3. 
p.  3ü0j. 

M.  Charcot,  sur  1 1 cas  d'hémorrhagie  céréhrale  avec  innodation 
ventriculaire  ou  méningée,  a trouvé  11  fois  la  contracture,  et  2 lois 
des  convulsions  épileptiformes  (Urouardel,  article  du  Dictionnaire 
des  sciences  médicales,  t.  XIV). 

Voyez  Cossy.  Élude  expér.  et  clin,  sur  les  venir,  latér.  Paris,  1879. 

i.  llutin.  Thèse  de  Paris,  1878.  De  la  lempéralure  dans  l'Uémorrlta- 
tjie  cérébrale  et  le  ramollissement. 
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frapiK'  (i’apo|)l(‘xio  iioiil  pm-rir,  mais  rac<  PI<'ration  'jra- 
(iuelle  (lo  la  i'(‘S|>iralioii  (>l  du  pouls,  rôli-xalioii  coii'^laul'' 
(le  la  teiii|)('ralun',  l'appai’ilioii  dos  coiivuNioii'-  t^•■■ll(•^a- 
lis(‘es,  soni  des  sijïues  l'unesles. 

La  patliogéiiie  de  l’apoplexie  dans  rii«Muorrhauie  ( 

Lrale  est  diverseuieut  inlerprêpM*.  L'iri'ii|jfioii  sanguine  à 
rintérieur  des  veiilricules  ou  à la  siirl’an»  du  cerveau 
réalise  les  eoiidilions  les  plus  favoraldes  à la  production 
de  l'apoplexie,  souvent  a<;conipagnée,  en  pareil  cas.  de 
convulsions  et  de  contrnclure  : mais  comment  expliquer 
l'apoplexie  produite  ])ar  une  hémorrhagie  limitée  aux 
corps  opio-striés'?  On  a successivement  invoqué  la  con- 
gestion de  l’encéphale,  la  pression  produite  par  le  foyer 
et  l'anémie  cérélu'ale  (Memayer).  A ces  hypothèses  je 
préféré  l'interprétation  plus  l’ationuelle  de  Victus  réflexe 
(Jaccoud).  « La  lésion,  Lien  (pie  limitée,  retentit  sur 
l'enseinhle  de  l’organe,  dont  les  deux  moitiés  sont  unies 
par  de  puissantes  commissures,  et  anéantit,  parmi  épui- 
sement momentané,  tonte  son  aiditude  fonctionnelle*. 

Hémiplégie.  — L'hémiplégie  est  la  paralysie  d'un  côté 
du  corps-,  elle  est  croisée  par  rapiiort  à la  lésion  céré- 
hrale  : hémorrhagie  gauche,  hémiplégie  droiti',  et  réci- 
proipiement.  L'hémiplégie  l'st  totale  on  jiartielle  : totale, 
elle  frappe  la  janihe,  le  liras  et  un  ciMé  de  la  face;  jiar- 
tielle.  elle  respecte  l’une  ou  l’autre  de  ces  parties,  l’ar- 
fois  l’hémiplégie  fait  suite  à l’attaipie  d’a|ioplexie;  plus 
souvent  (die  apparaît  d’enihléi',  sans  apoplexie,  sans  la 
moindre  perle  de  connaissance.  Tel  malade  se  réveille 
liémiplégié.  ayant  été  frajipé  d’hémorrhagie  céréhrale 
liendani  son  sommeil:  tid  autre  assiste  à son  hémiplégie: 
il  éprouve  (juehpies  fourmillements  dans  la  main,  il 
tiaine  la  janihe,  sa  hoiudie  se  dévie,  il  hredouille,  et 
l’hémiplégie  met  un  ipiail  d’heure,  une  demi-heure. 


1.  Jaccoud.  Traité  de  pathologie  interne,  1.  I.  p.  ISO.  5'  édilion. 
l'acis,  1877.  Celle  (pieslion  de  l.i  palliojrônio  de  l'apoploxie  est  longiH^ 
mcnl  disculce  par  M.  Jaccoud. 
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(|ii('l(|iios  heures  même,  à se  eoiii|)léter,  sans  auemie  lié- 
l'aillaiiee  intelleetuelle. 

A la  face,  la  |)aralysie  ii’al teint  pas  l’orhiculaire  des 
pau]>ières,  eontrairemeni  aux  paralysies  péri|)héri(iues 
du  iierl  farial.  l/héuiipléf;ie  faeiale  se  trahit  par  une  dé- 
vialiüii  de  lahouehe,  les  luuseles  sains  atliri'ul  lesuiuseles 
paralysés,  et  la  coiiiuiissure  des  lèvres  est  porlée  (ui  haut 
et  eu  dehors  du  eôlé  sain.  (Juaiid  la  langue  est  dévjée, 
sa  pointe  est  tlirigée  vers  le  eèté  de  la  face  paralysée 
(aelion  du  luusele  géuio-glosse). 

Aux  membres,  l'héiniplégie  est  plus  ace.entnée  au  liras 
cpi’à  la  jandie.  On  observe  toutes  les  nuances,  depuis  la 
perte  absolue  du  inonveiueiil  justin’à  la  simple  jiarésie. 
La  température  est  généralement  pins  élevée  dn  côté 
paralysé,  la  contractilité  nmscnlain'  est  conservée. 

(’ertains  muscles  échappent  à la  paralysie,  ce  sont  les 
nmscles  symétriipies,  dont  les  mouvements  sont  associés 
aux  nmscles  dn  cédé  opposé;  nnix  dn  thorax,  de  l’ahdo- 
nien,  les  nruscles  moteurs  des  yeux. 

bans  quel(|ues  cas,  la  jiaralysie  est  croisée,  rhéini|ilégie 
est  allerne  (tinblei-),  les  membres  étant,  je  supjiose,  para- 
lysés à ganebe,  et  la  face  à droite.  Ces  jiaralysies  l’ésnltant 
d’nne  lésion  de  la  |)rotubérance  ou  du  bulbe  ont  été  étu- 
diées à run  des  chapitres  précédents. 

I.a  durée  de  l’hémiplégie  esl  variable;  après  (pieUpies 
jours  ou  (piel((ues  semaines,  le  monvement  re|)arail  dans 
la  jambe,  |mis  dans  le  bras.  On  voit  <les  gens  ipii  ont 
deux  et  trois  atta(pies,  et  qui  guérissent;  certains  restent 
hémiplégiipies  et  leurs  memhres  jiaralysés  soni  flasques; 
cette  hémiplégie  flasque  esl  exirèmeineut  rare;  d’autres 
enfui,  et  ils  sont  nombreux,  ont  une  conlraclure  pro- 
gressive, permanente,  localisée  aux  membres  jiaralysés, 
conlraclure  ipie  j’étudierai  plus  loin  avec  les  symptéimes 
secondaires. 

De  l'hémianesthésie.  — L’bémiaueslbésie  esl  la  perle 
de  la  sensibilité  dans  une  moitié  dn  cor|is;  ipiaud  elle  est 
générale,  elle  intéresse  la  peau,  les  mu(|ueuses  et  h's 
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orf^aiics  dos  sons  (s(>iisi(ivo-sonsoriolli-|.  I,  ln-iiiiain-'lli<-sic 
osl  rari>  dans  nioinorrhajfio  côi-ôliralo.  <*llo  l■^l  pins  fri'- 
ipionlo  dans  lo  rnmoUixxemcnl',  niais,  (|no|)<*  ipi.*  s<h(  la 
naliiro  do  la  lôsion,  ollo  ap|>arait  lnj‘s(|no  la  rapsiilo 
inlorno  est  allorôo  dans  lo  tiers  postôrionr  do  son  sou- 
monl  postôrionr,  o’ost-à-diro  dans  la  l•ô}'ion  i|iio  liavorso 
le  faisceau  sensitif. 

<a*  l'aiscoaii  serait  le  (•ondnctonr  }4('>nôral  sonsitif.  ol  sa 
lôsion  dans  son  li'ajet  rôrôliral  provmjnoi-ait  rhôinianos- 
Ihôsio  coniplôlo,  rhôniianoslliôsio  sensHivo-sensorielle', 
tandis  ipio  sa  lôsion  an  niveau  du  inôsooôphalo  provoipio- 
rait  lino  liôinianoslhôsie  inroiii|dôto  (la  vno  ol  l'odoial 
restant  indoninos).  Il  y a dos  ras  rojiondani  on  une 
lôsion  du  noyau  lonticnlairo  pont  n’alteindro  (primo 
partie  des  lilm's  sensitives  du  l'aiscoan,  an  niveau  do  la 
oapsnl(>  interne,  dans  ce  cas  la  sonsihilitô  pônôi-alo  est 
seule  abolie,  ol  la  sonsibilitô  sonsoriollo  est  rospoclôo, 
parce  (pie  les  libres  di's  sonsibililôs  spôcialos  occupent  la 
partie  la  plus  interne  du  l'aisceau  seiisilir  (liallol-).  I,e 
territoire  cpii  rornie  le  carrefour  sensitif  est  desservi  par 
rai-lôre  leiiliculo-optique,  de  sorte  (pi'iine  hôniorrhame. 
une  embolie,  un  ramollissoiuenl  do.  ce  lerriloii'o  et  mi'iiio 
une  tumeur'’  |irovo(pienl  V hémianesthfsie . 

Troubles  vasculaires  et  trophiques.  — Des  troubles 
vasculaires  et  Iroidiicpies  appartiennent  à la  |)ôriode  ini- 
tiale de  rhémoribagie  côrôbralo.  L'individu  frapjtô 
d apoplexie  est  sous  le  coup  de  pravi's  coniplii'ations. 
toiles  (pie  imeuinonie  bâtarde,  congestion  pulmonaire  avec 

1.  Cciiiime  .symptômes,  l'iiémiancstliésie  de  cause  cérôlirale  est  iden- 
tiijue  a 1 liemiaiiesLtiésii' ({U  on  observe  dans  t’tiystérie,  dans  l'Iiêmi- 
plé":ie  saturnine  (Vulpian),  dans  la  lièvre  typlioicie  U jlmettr'sj,  etc. 

2.  Ballet.  Recherches  anatomiques  et  ctinigiies  sur  te  faisceau  sen- 
sitif. Thèse  de  l'aris,  1882. 

5.  Lannois.  Tubercule  occupant  la  partie suiterieure  de  ta  capsule 
interne,  hémianesthésie  sensitivo-sensorietle  {Reine  de  médecine. 
diVemIu'e  1882). 

De  l'hémianesthésie  dé  cause  cérébrale  iVevssièn'  Tliè'o  de  Paris 
1871).  ■ 
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(Miii»liyst‘ine  ol  héinorrhiipo,  l(■siolls  ra|)polaiil  les  alléra- 
lioiis  Droneho-pniiiioiiaircs  cpii  siiiveiil  la  seelioii  expéri- 
meiilale  des  neiis  piieumof;aslri(pies  (Eliarcol).  Sinnalons 
eiieoiv  la  polyurie,  rallaiiiiimirie  (üllivier),  les  eeehy- 
iiiüses  (le  la  plèvre,  de  reiidocarde,  du  ((èi-ici'àiie,  de 
l’esloiuac,  des  reins.  Les  aiiliropalhies  aiiparlieiiiieiit  eu 
géiiéi-al  à la  période  seeoiidaire,  mais  ['eschare  f'e.ssière 
apparait  à la  période  initiale.  Celle  eseliare  se  développe 
au  eeuire  de  la  réffiou  fessiére  du  e(‘dé  paralysé,  lamlis 
(|ue  l’eseliare  (h*  la  luyélile  aiguë  se  dévelop|)e  au  milieu 
de  la  région  sacrée.  L’eschare  s’annonce  par  une  l ongeur 
dilluse  (pii  apiiarait  dés  le  lendemain  ou  le  surh'iideinain 
de  l’atlaipie,  puis  une  phlcyténe  se  l'orme,  se  rompt,  el 
l’nlcéralion  est  constituée.  Celle  eschare  fessiére  est  du 
plus  mauvais  pronostic  (Charcot) 

Symptômes  secondaires.  — J'ai  étudié  jus(pi’ici  les 
symptômes  primitifs  de  l’hémorrhagie  céi’éhrale  : \’apo- 
ple.rie,  accompagnée  on  non  d(>  convulsions  el  de  con- 
tractures; ['hémiplégie  el  ses  variétés;  ['hémianesthésie, 
fort  rare;  les  congestions  viscérales  et  les  tronhles  tro- 
phiques;  étudions acinellement  lessymptômes  secondaires, 
ceux  (pii  surviennent  à une  épotpie  éloignée,  (piekpies 
semaines  on  (p(eh|ues  mois  après  riiémorrhagie. 

Contracture  secondaire . — (ihez  (pu'Upies  hémiplégicpies, 
un  à trois  mois  après  rhémorrhagi(^  cérébrale,  on  voit 
survenir  dans  les  memhres  jiaralysés  une  coativu^tHre  (dus 
on  moins  accusée,  parfois  permanente  et  incurable^.  Cette 
contracture  dt‘s  hémiplégiipies  est  due  à la  sclérose  des- 
cendante du  faisceau  |)yramidal  ’conlenn  dans  le  cordon 
latéral  de  la  moelle  épiniére,  sclérose  consécniivi'  elle- 
même  à une  lésion  destructive  de  l’expansion  cérébrale 
du  faisceau  pyramidal. 

Lu  ellet,  ranalomie  palhi>logi(|ne  a démontré  (pie. 
lorsipi’nne  lésion  cérébrale,  héniorrhagii'  on  raniollissi'- 

1.  Cli.ircot.  Leçons  sur  lesmnhul.  du  système  nerv.,  187i,  p.  .Si. 

i.  llDiirlinnl. /Ira  dèyènèriilions  secondaires  delà  moelle  é/n'nière 
i.\rchiees  de  médecine,  l'ai-is,  ISIiG). 
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iiionl,  coiiliiKV  à riiii  di’''  noyaux  <ln  corps 

sli'iô,  dans  la  couche  oplitinc  on  flatis  ravant-ninr,  il  ne 
survient  pas  de  sclérose  descendante  et  le  malade  peut 
guérir  de  son  hémiplégie;  mais,  lors(pie  la  lésion,  (pielle 
(pi'en  soit  dn  resie  la  nature,  Inmenr,  hémorrha'_'ie  on 
rainollissenieni,  a compromis  le  faisceau  pyrami<lal  en 
nn  (le  ses  points,  (pn*  ce  soil  an  niveau  de  la  conroime 
rayonnai\te,  an  niveau  rh*  la  capsule  interne,  peu  im- 
porte,  il  survient  une  scléi-ose  secondaire  (pie  l'on  ne 
peut  suivre  à l'mil  nn  et  an  microsco|ie  sur  réla{:e  infé- 
rieur dn  i»édoncnle  céréhral,  sur  la  prolnliérance.  sur  h* 
hnihe  et  sur  le  cordon  latéral  opposé  de  la  moelle,  et 
celle  sclérose  d('  cordons  latéraux  est  accomjtagnée  de 
coniraetnre. 

La  sclérosi'  descendanle  et  la  coniraetnre  ne  sont  pas 
provmpiées  jiai’  les  lésions  corticales  ipiand  la  lésion 
n’intéresse  cpie  la  snhsiann*  grise  des  circonvolntions ; 
nuis,  lorsipie  la  snhsiance  hianche  sons-jacenle  est  at- 
teinte, et  elle  est  lonjonrs  alli'inle  dans  les  emholies  des 
dilfénniles  hranches  de  l'ai’lére  sylvienne  (pii  se  rendent 
aux  territoires  niolenrs  (h*  l’écorce,  on  observe  la  sclé- 
rose descendanle  et  la  contracture '.  J’ajouterai  (pi’eii  de- 
hors di's  terriloiri's  niolenrs.  la  snhsiance  hianche  corli- 
cah*  des  antres  régions  ]ienl  être  lésée  sans  donner  nais- 
sance à d(*s  sclérosi's  secondaires. 

La  conlraclnri' esl  due  an  processus  de  la  sclérose  nn’-- 
dnllaire.  La  lésion  irritative  di's  lihres  des  cordons  laté- 
raux, en  connnnni(piant  à la  snhsiance  grise  aniérieiire 
de  la  moelle  (cornes  motrices)  nue  excitahililé  anor- 
male, (h'vient  la  cause  d’nn  I01111.1  c.rnç/éiV  dont  Vinlen- 
.silé  on  la  pcnnaiience  constilni'  la  contracture. 

La  conlrui'lure  secondaire  d(>s  hémiplégiipies  s’annonce 
l>ar  une  sensation  de  raideur  et  jtar  niie  e.rmjéralion  des 
réflexes  tendineux,  et  ipiand  nn  héiniplégiipie,  deux  011 
trois  semaines  après  son  allaipii'.  jirésimle  les  réflexes 

I.  l'ilies.  l'roqrés  médical,  1877,  ii*  7. 
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It'iuüiu'iix  twagôrés,  au  poigiuM,  au  coude,  au  g(*uou„(lu 
côté  paralysé,  0/1  peut  prédire  la  conlracture.hix  coiilrac- 
tui’p  ('St  géiiérah'iucnl  douloureuse'  et  se  localise  d’abord 
au  iiu'inlire  supérieur.  Les  muscles  lléchisseurs  sont  coii- 
Iraclurés  plus  souvent  (pie  les  extenseurs;  les  doigts,  le 
poignet  et  ravaut-bi  as  sont  dans  la  flexion  forcée,  et  le 
bras  est  l'ortemi'ut  appbipié  contre  le  troue.  La  contrac- 
ture u'atleiut  cpie  le  membre  supérieur  si  la  sclérose  des 
cordons  latéraux  ne  dépasse  pas  les  régions  supérieures 
de  la  moelle,  mais  elle  gagne  li'  membre  inférieur  si  la 
sclérose  atteint  la  région  lombaire.  Elle  est  moins  accu- 
sée au  membre  inférieur,  et  c’est  le  type  d'extension  (pii 
y domine,  la  jambe  est  dans  l’exti'iision  forcée,  mais  les 
orteils  sont  fléchis,  et  le  (thlorofornu'  ne  peut  vaincre  la 
contraclure  des  hémiplégiipies  ('onnne  la  contraclun'  des 
hystéricpies.  Les  muscles  hémiplégiés  de  la  face  sont 
(piehpiefois  contracturés;  la  déviation  des  traits  change 
aloi-s  de  C(’)té,  et  pourrait  au  premier  abord  simuler  une 
]>aralysie  alterne. 

La  contracture  des  hémiiilégiciues  est  d’une  intensité 
variable;  parfois  elle  est  si  jieu  accusée  ((u’on  dirait  au 
premier  abord  une  hémiplégie  flasque;  dans  d’autres  cas 
elle  pri'iid  de  t(‘lles  proportions  qu’elle  constitue  une  dif- 
formité incurable.  Chez  certains  hémiiilégiques  la  con- 
tracture linit  à la  longue  |)ar  disparaître,  mais  habituel- 
lement ce  n'est  là  (pi’une  guérison  incomplète,  car  la 
contracture  persiste  à l’état  latent';  le  malade  peut,  il 
est  vrai,  remuer  les  membres  qui  avaient  été  jiaralysés 
et  contracturés,  mais  veut-il  ajipliiiuer  son  attention  et 
faire  usage  de  sa  main  pour  un  but  déterminé,  la  rai- 
deur musculaire  réparait  aussitfit.  Chez  d’autres  hémi- 
plégirpies,  une  contracture  de  vieille  date  disparait  d'une 
manière  assez  rapide,  mais  cette  disparition  coïncide 
avec  Valrophie  musculaire  des  muscles  primitivement 
contractiin'S.  L’atrophie  débute  par  l’éminence  thénarou 

I.  I!riss.iii(l,  Ciiiilrnctiire  jiermaiiriite  (U‘.h  hémiplégiques.  Thèac  ilc 
l'.iiis,  IXSO. 
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|)iir.  r<“paijlf‘  cl  S(^  généralise;  en  même  lemps  les  rélleïes 
leiulinenx  diminnent  on  disparaissenl.  Cette  atrophie 
imisrniaire  est  due  à rallération  des  cornes  anlérieni-fS 
de  la  moelle,  altération  (pii  leur  est  poni-  ainsi  dii«- 
transportée  par  les  libres  nerveuses  d(';générées  du  fais- 
ceau pyramidal  avec  lesipielles  elles  sont  en  connexion. 
Le  membre  atteint  d'atrophie  eet  un  membre  perdu  : 
rintirmité  est  incurable. 

Les  gens  atteints  d’hémiplégie  avec  contracture  pn'*- 
sentent  le  phénomène  connu  sous  le  nom  de  mjncinéxie 
(Vnipian)  ou  mouvements  associés  : ainsi,  quand  on  dit 
au  sujet  de  fermer  la  main  du  côté  sain,  il  arrive  .souvent 
que  le  même  mouvement  s’ébauche  du  ( ôté  malade. 

Tremblement.  Hémicliorée.  AtluHose  — Les  anciens 
hémiplégiques  frappés  de  conimelure  secondaire  sont 
souvent  atteints  d’un  tremblement  (pii  ne  survient  qu'à 
l'occasion  d'un  mouvement  voulu.  Dès  que  le  malade 
essaye  de  siuilever  la  main  contracturée  à la  hantenr  de 
sa  t(He,  le  bras  tout  entier,  et  la  main  principalement, 
sont  pris  d’un  tremblement  à oscillations  rapid(*s,  verti- 
cales et  bien  cadencées;  ce  tremblement  disparait  coin- 
plétement  quand  le  bras  l'st  au  nqios,  et  il  recommence 
aussitôt  (pie  les  muscles  entrent  en  contraction.  Ouand 
on  redresse  brusipiement  le  piinl,  dans  le  c.as  de  paralysie 
avec  contracture  du  membre  inférieur,  le  même  phéno- 
imme  se  produit.  Cette  trémulation  ne  doit  pas  êti'e  con- 
fondue avec  k's  autres  troubles  moteurs,  tels  que  les 
convulsions  épilepliforme.s',  (]ii’on  observe  parfois  chez 
les  Inmiiplégiqiies  et  qui  sont  sans  doute  consécutives 
a la  sclérose  descendante  et  à l'irritation  secondaire 
du  bulbe. 


I.  1a>s  !itlar|iios  éiiitc|itironmîs  pircèaont  soiivcnl  îles  all.iqiK^ 
aiioptectifoniics  ou  altcinont  avec  ollisi.  Üii  les  otiservc  cliei  l.s 
iiiataites  clonl  tes  tésions  ci'iot)ratcs,  liéiiiorrliaj,'ie,  liiinour.  raiiiol- 
lissciiiont,  sclcio.se  en  |)la(|iies,  méninf;o-cncêpliaIil.-  .liiruso.  onl 
it.Heniiiné  les  setéroses  itescemianles  (Cliaccol.  Mahul.  i/h  .vi/.s|. 

Hi'/T..  p.  222). 
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D’autres  liéiui])légitiiics  oui  des  mouveiiieuls  clioréi- 
l'ormes  dans  les  lueiuhres  (|ui  ont  été  paralysés;  relie 
hémkhorêe  symplomaliqiie  a Ions  l('s  caracléres  de  la 
véritaDle  ehorée,  elle  présente  la  même  ineohéreiice,  le 
même  désordre  dans  les  mouvemenis  volontaires  et  in- 
volontaires, cpie  les  membres  soient  an  repos  on  (pi’il  y 
ait  monvemenf  voulu 

Généralement  Vhêmichorôe  se  déclare  chez  les  malades 
dont  rhémiplégie  est  • accompagnée  d’hémianesthésie; 
elle  apparaît  progressivement,  après  plusieurs  semaines 
on  plusieurs  mois,  an  moment  on  l’hémiplégie  tend  à 
s’amender,  et  bien  cpi’il  y ait  nn  certain  degré  de  con- 
tracture dans  les  membres  hémiplégiés.  licite  hémicho- 
rée, qu’on  nomme  posl-paralyli(pie  jijU'ce  qu’elle  ne 
survient  ([ii’aprés  l’hémiplégie,  peut  persister  indéll- 
niment. 

Il  y a des  cas  où  l’hémiidiorée  se  déclare  non  |ilusaprés, 
mais  avant  l’hémiplégie;  elle  est  dite  pré-paralyli(iue 
(Grasset)-,  désignation  préalable  à celh'  ih'.  pré-hémor- 
rhagi<[ne.  Celle  hémichorée  pré-paralyliqne  peut  se  déve- 
lopper ati  momeul  d’une  attaque  d’apoplexie,  avant 
même  la  jihase  d’hémi|)légie  continuée,  et  en  dehors  de 
tout  antre  symptôme  d’hémianesthésie  et  de  contracture. 
Elle  est  passagère  et  ne  dure  (pie  (pichpies  jours,  même 
ipiand  le  malade  survit  à l’apoplexie;  les  mouvements 
choréilbi’ines  sont  alors  remplacés  par  l’hémiplégie. 

L’hémichorée,  comme  les  antres  troubles  moteurs,  con- 
Iraclure  et  tremblement,  peut  être  i)rovo(pice  par  des 
lésions  cérébrales  les  plus  diverses,  hémorrhagie,  ramol- 
lissement, Innienr,  atrophie  cérébrale  congénitale.  Ce 

1.  Raymond.  De  l'hcmichorée,  de  l’hèmianealhésie,  t'ic.  Thèse  de 
l’.ii-is,  l’876. 

2.  Gra.ssel.  Italndief  du  système  nerveux.  Montpellier,  1880. 

Quand  niémichorèc  survient  comme  symptôme  initial  cliez  un 

malade  frappé  d'apople.vie,  on  ne  peut  pas  dire  tpie  l’hémichoréo  ail 
devancé  ITiémorrIiagie,  elle  n'a  tout  au  moins  devancé  que  les  syin- 
plùmes  paralytiques  : elle  n'est  donc  pas  pré-hémorrhagique,  elle  est 
pré-paralyticpie. 
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ii'osl  rloiir  j)as  la  imtiire,  c'csl  l<*  xicfje  d('  la  l<''sj<JU 
i'aut  iiitciTogpi’,  pour  rcinoiilor  à la  raiisp,  du  '•yiuptoiiip. 
L'hôiiiifhorôn  est  Ip  pins  soiivpiil  associpp  à ^ll('■lllianc•s- 
Ihpsip;  le  sipge  dp  leurs  lésions  doit  êlre  bien  voisin, 
mais  il  n’est  pas  unique,  car  les  deux  syinplônies  peuveni 
se  montrer  isolés.  M.  Raymond  localise  ce  siège  à la  par- 
tie posiérieure  de  la  capsule  interne;  les  faisceaux  qui 
seraient  plus  spécialpinent  en  rapport  avec  rhémichorée 
sont  ceux  (pii  recouvrent  rextrémité  postérieure  de  la 
couclip  optique;  ils  sont  situés  en  dehors  et  en  avant 
des  faisceaux  dont  la  lésion  produit  rhémianesihésie. 
Suivant  la  juste  remarque  de  M.  Grasset,  ces  deux  région- 
onl  une  circulation  à peu  prés  indépendante;  l'artère 
lenticiilo-opliipiÿ,  né(î  de  la  sylvienne,  vascularisé  la 
région  dont  la  lésion  produit  rhémianesthésie,  et  l'artére 
ojilicpie  postérieure,  née  de  la  cérébrale  posiérieure,  vas- 
cularisé le  territoire  dont  la  lésion  pi-oduit  l’hémichorée. 

Suivant  (pielques  auteurs,  l'hémichorée  pourrait  sur- 
venir, la  lésion  ])rovocalricc  siégeant  sur  un  point  (piel- 
compip  du  faisceau  pyramidal,  et  la  déséquilibration  du 
système  musculaire  tiendrait  soit  à la  contracture  (Rris- 
•saud),  soit  à la  jiaralysie*.  Suivant  d’autres  auteurs,  la 
lésion  provocatrice  devrait  siéger  dans  le  faisceau  pyra- 
midal, mais  au  voisinage  de  la  couche  optique,  « les 
couches  opticpies  renfermant  des  centres  réilexes  iiu|)or- 
taiils  pour  l’innervalion  des  mouvements  coordonnés  du 
corps-  ». 

L’ot/i(*<ose  (llammond)  est  un  Irouble  moteur  caracléri.sé 
par  les  mouveineiils  incessants  des  doigts  et  des  orteils. 
Ces  mouvements  se  font  lentement,  ils  ne  sont  |ias  tou- 
jours limités  aux  doigls  et  aux  orteils,  et  euvahissent  par- 
fois la  main  et  le  jiied.  On  avait  voulu  faire  de  l'athélose 
une  afl’ectiou  spéciale  du  .système  nerveux,  mais,  certains 

1.  lüilon.  Ilémichoréc  stjmpiomat.  (Itcnie  de  médecine,  aoiil  cl 
octobre  1886. 

2.  SU'|ili,in.  Tremblements  prie  et  pusi-hcmiplégiqnes  [Reine  de 
médecine),  murs  1887). 
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maliiJi's  ayant  prêscnié  en  inèine  temps  (ineltines  nionvc- 
inents  chôeéil'onnes,  il  est  probable  que  l’alhélose  ipii 
survient  rhez  les  anciens  hémiplégiqnes  n’est  qn'nno  va- 
riété lie  la  chorée  posl-hémiplégiqne 

Troubles  trophiques  secondaires.  — Les  arthropalhies  des 
béiniplégiipies  peuvent  survenir  ipiinze  jours,  un  mois  on 
beanconp  pins  longtenqis  après  rallaqne;  elles  siègent 
snrlonl  au  membre  snpérienr;  elles  sont  accompagnées 
de  phénomènes  inllammatoires  (synovite  végétante  cl 
exsudative),  de  lumél'action  et  de  douleur. 

Les  atrophies  musculaires  ne  sont  pas  rares,  mais  elles 
n’ont  ni  la  régularité  ni  la  marche  de  l’atrophie  muscu- 
laire progressive;  elles  sont  au  contraire  disséminées  sans 
ordre  et  localisées  à un  muscle  ou  à un  groupe  muscu- 
laire; elles  tinissenl  par  créer  une  inlirmité  incurable. 

Les  atrophies  sont  qiielqnerois  masquées  par  Vadipose 
lin  tissu  conjonclir  sous-cutané;  cette  adipose,  rare  dans 
l'atrophie  musculaire,  primitive,  est  fréquente  dans  les 
atrophies  secondaires-. 

Marche.  Durée.  Pronostic.  — En  résumé,  les  sym- 
ptômes de  l’hémorrhagie  cérébrale  débutent  ipielipielois 
par  l’apoplexie,  beaucoup  ])lus  souvent  par  l’hémiplégie;  . 
Vaphasie,  assez  fréquente  dans  le  ramollissement,  est  ici 
excessivement  rare,  et  les  dilVérences  dans  le  siège  et 
dans  l’extension  du  foyer  hémorrhagique  enlrainent  con- 
sécutivement, dans  le  tableau  clinique  de  la  maladie,  des 
aspects  divers  dont  nous  allons  esipiisser  les  traits  prin- 
cipaux : 

.i.  Si  rbémorrhagie  a pris  naissance  dans  l’nn  des 
noyaux  ou  à sa  surface,  et  si  elle  y reste  limitée  sans  lairi^ 
irrni)lion  dans  les  cavités  ventriculaires,  sans  leser  la 
capsule  interne,  on  observe  une  hémi|)legie  le  [dns  sou- 
vent curable,  sans  contracture  consécutive. 

1.  Iliiminoml.  I>e  Valhélosi’  (.trc/i.  (jeu.  de  méd.,  187t,  t.  It,  p.  529. 
Ti-ail.  de  I.abadic-Lasrave).  — Oiilinoiil.  Élude  clinique  sur  Vuthéluse. 
Tliése  de  l’aris,  1878. 

2.  Lamloiizy.  De  l'adipuse,  etc.  [Hev.  meus.,  1878,  p.  Il)- 
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IL  Si  riiéinon'liaf’ii*  so  fait  jour  <l:nis  les  v<'nin<  ii)c- 
liilrraux  oii  à la  siirfacp  dn  (•crvraii,  file  <■>(  pro'iiiR*  loii- 
joiirs  morlpllo  ol,  en  pourrai,  arr()iii|iapiirr  <l'a|)0|i|p\ir. 
(le  coiiviilsioiis  rpiirplironiirs,  dp  rontrartun  > prrcorr-. 
de  coma,  et  d'mie  élévation  de  tempéraltirr  qui  se  coiili- 
mie  juscpi’à  la  mort. 

C.  Si  rhémorrhagie  intéresse  le  fnixeemt  piirumidnl  z\\ 
niveau  de  la  capsule  interne  on  si  ce  traetnsest  qiirlqm' 
part  lésé,  comprimé  par  nn  foyer  voisin,  il  en  résulte  nue 
irritation  de  ce  traetns  hianc,  une  sclérose  descendante, 
(jn’oii  |)ent  suivre  à ti'avers  le  pédoncnie  corres|>on<lanl. 
à travers  la  pi'otnbérance,  le  linllte  et  la  moelle  épiniére, 
sclérose  secondaire  qui  devient  le  point  de  dé[)arl  de 
contracture  tardive,  de  tremhlement,  et  même  d’atrojthie 
musculaire,  si  le  processus  in-itatif  et  destriiclif  se  |»ro- 
pape  aux  cornes  antérieures  de  la  moelle  épiniéi-e.  C'est 
I une  des  foi'ines  de  l’hémiplépie  inniyahle. 

l).  Tne  auli’e  l'oi’iiie,  incnralile  elle  aussi,  mais  hean- 
coiq)  plus  rare,  c’est  l'hémiplépie  cpii  persiste  indélininient 
à l'état  flaxque  (liouchard),  sans  conti’actnre  secondaire 
des  membres  paralysés.  Il  est  jjrobable  ipie  cett<‘  hénii- 
plépie  llas(|ue  est  due  à une  lésion  des  traetns  moteui's 
(pii  n'a  pas  été  suivie  de  sclérose  descendante. 

K.  Si  riiémorrbapie  détruit  directement  ou  anéantit 
indii-ectement,  pai'  extension  de  son  foyer  initial  ou  par 
compression,  le  faisceau  cpii  occiqie  la  partie  la  plus 
la'cidée  du  sepment  postérieur  de  la  ca|isule  interne, 
celui  (]ui  sert  à la  transmission  des  impressions  sensi- 
tives, un  nouveau  sym|)tôme,  Vliéiniaiieslliéxie.  s'ajoute  à 
riiémiplépie.  C'est  en  jiareil  cas  (pi’on  peut  encore  voir 
survenir  un  autre  .symptôme,  rZ/cwic/iorée  et  Vaihrtoxe. 
Ces  symptômes  d'hémiam'stbésie  et  d'bémichorée  sont 
('xceplionnels,  jiarce  ipie  l'bémorrbapie  atteint  rarement 
ci'tte  partie  de  la  ca]isnle. 

F.  Quant  à savoii’,  l'bémorrliapie  restant  limitée  àl'im 
des  noyaux  pris  striés  ou  o|iti(pies,  cpiel  e>l  le  noyau 
intéressé  et  ipudle  (>sl  la  vabmr  de  celle  localisation  au 
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point  (lo  vno  ili*  la  inaiTho  ol  du  pronostic  dp  la 
inaladip,  c'est  là  une  distinction  (inc  la  cliniciiic  n'a  pas 
encore  faite. 

G.  Les  Innnorrhagies  de  la  snitsiance  corticale  dn  cer- 
veau sont  fort  rares,  et  leurs  syinpttnnes  seront  mieux 
placés  aux  chapitres  suivants  (ramollisseinenl  et  locali- 
sations cérébrales). 

Diagnostic.  — L'héniorrhafiie  nn'mingée,  l'hydrocé- 
phalie aigni',  la  congestion  cérébrale,  sont  souvent 
accompagnées  d'apoplexie;  j'en  dirai  autant  (h'  l’urémie 
et  dn  satnrnisme  (encé|)halopathie  nrémicine  et  satur- 
nine), mais  dans  ces  ditlerents  cas,  les  .sjimptômes  ne 
résoluliou  et  l’état  apoplecti(ine  sont  pins  rarement  ac- 
compagnés des  symplômes  d'hémipUape  (|n’on  l'Ctronve 
dans  l’hémorrhagie  cérébrale.  h’ai)0|dexie  due  à une 
embolie  cérébrale  est  à peu  prés  identi(|m'  à l’apoplexie 
due  à l'hémorrhagie  : nous  verrons  ))lns  loin  comment 
on  peut  didérencier  les  deux  lésions. 

L’hémiplégie  consécutive  à l’hémorrhagie  cérébrale  ne 
dill'ère  de  l'hémiplégie  des  antres  lésions  dn  cerveau  (pie 
parla  marche  des  accidents.  Dans  les  tnmenrs  cérébrales, 
l'hémiplégie  est  incomplète  et  jdns  lente  (pie  hrns(|ne, 
la  tnmenr  est  presipie  toujours  annout;^  par  des  phé- 
nomènes précurseurs,  tels  (jne  céphalalgie,  vomisse- 
ments, convulsions  épileptiformes,  troubles  oculaires,  et 
paralysies,  atteignant,  suivant  le  siège,  de  la  tnmenr,  tel 
nerf  crânien  moteur  ou  sensitif. 

Onand  l'hémiplégie  est  due  à l’alhérome,  à la  throm- 
bose des  artères  cérébrales,  on  reti’onve  chez  le  sujet  h's 
causes  habituelles  de  l'artérite  et  de  l'athérome  (vieil- 
lesse, goutte,  syphilis,  alcoolisme);  dans  (pielques  cas, 
les  artères  périphéri(pies  sont  transformées  en  cordons 
durs  et  flexnenx,  l'hémiplégie  est  variable',  lente  et  pro- 

1,  Sous  cette  ditsignation  d’héinipt  '-Kie  rariahle  on  comprend  ces 
héiniptégies  te  pins  souvent  incomplètes  dont  la  marche  alternalive- 
ment  progressive  et  rétro^'rade  est  l'indice  d'une  lésion  (|ui  n’anéantit 
|)asdu  premier  coup  les  fonctions  du  territoire  cérélual  cnvnlii. 
oiciLtror,  PATiioi..  t.  ii.  U 
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gri'ssivf',  p|lt‘  ost  moins  soiivonl  hnistjiip  <*l  roiii|ilêlp  iln 
l)roinior  coup. 

L'iijjslrrie  \u'ui  flpit'rmiiior  niio  hômiplôgip  avec  on  saiii; 
c:oiilra(-turc,  mais  ITipmiplôgip  hyslôriipic  pi-ospiili*  ce 
(loiiblo  caraclôn?  <raU<'imiiv  ranmiPiil  la  fai  poii  <Ie  s’ar- 
compagiipr  d’mip  contraclure  dos  iiiiiscIps  dp  la  f'acp  du 
côté  opposé  à l’hémiplégie,  pI  d'être  presipie  toujours 
accompagnée  d'hémiaiiPsthésie  : de  plus,  les  troubles 
moteurs  de  l'hystérie,  paralysies  et  contractures,  soiil  en 
général  liés  aux  antres  manifestations  convulsives  ou  non 
convulsives  de  celte  névrose,  hyperesthésie  ovarienne, 
boule  hystéritpie,  tympanisme  abdominal,  anorexie,  trou- 
bles oculaires,  zones  hystérogènes,  etc. 

L’hémiplégie  d’origine  .syphililuiue  (gommes,  ménin- 
gite scléro-gonimensp,  arlérite,  rainollisseinenti  (>eut 
n’avoir  ]>as  de  symi)tômes  s])écianx,  elle  peut  rexsemhUr 
(le  tous  points  à l’hémiplégie  de  l’hemorrhagie  cérébrale, 
elle  peni  même  provocpier  elle-même  l’hémorrhagie 
(rupture  d’anévrysme).  Bien  qu’elle  soit  plus  fréquente  à 
la  période  tertiaire  de  la  syphilis,  l’hémiplégie  d’origine 
syphilitique,  avec  on  sans  apoplexie,  apparaît  quehpiefois 
prématurément,  an  cours  de  la  période  secondaire.  Il 
faut  s’enquérir  avec  soin  des  antécédents  du  malade  et 
rechercher  s’il  existe,  sur  la  peau  on  ailleurs,  des  traces 
on  des  vestiges  de  syphilis,  alhi  d’inslituer  sans  retard 
un  traitement  s’il  y a lieu. 

Traitement.  — Contre  l’apoplexie  on  fera  usage  des 
émissions  sanguines,  sangsues  derrière  les  oreilles,  sai- 
gnée générale,  purgatifs,  révulsifs  aux  extrémités  infé- 
rieures. On  améliorera  l’hémiplégie  au  moyen  des  courants 
continus;  on  enverra  le  malade  aux  bains  de  mer,  aux 
eaux  chlorurées  sodiipies,  et  la  station  de  Halaruc  me 
paraît  jouir  d’une  réputation  bien  méritée'.  La  cure  de 
la  Malou  rend  également  de  réels  services.  On  aura  tou- 
jours l'attention  éveillée  sur  la  possibilité  d’une  erreur  de 


t.  Grasset.  Lnc.  cit.,  5*  édition. 
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iliügnostic,  palhogéni(|iic  et  sur  l’exisloiice  d'accidents 
■sijpliililiques.  afin  ilt*  rocourir  aux  IViclinns  inemiricllcs 
Pi  à riociuro  do  polassiuiii  à liante  dose. 


St.  — RAMOLLISSEMENT  CÉRÉBRAL.  — EMBOLIE. 
ATHÉROME. 


Cp  mol  iIp  ramollissement  cérébral  no  rpponil  pas  à une 
piililp  luorhide;  le  raïuollisspiiipiit  du  cerveau  ne  conslilue 
pas  une  maladie,  il  est  le  resnllat  de  divers  états  patho- 
logiques, tels  que  rpiicpiihalile,  ralhérome,  l’artérite,  la 
thrombose  et  rpinholie  des  vaisseaux  eéréhraux.  L'eneé- 
phalile  sera  décrite  à part,  el  je  réunis  ici,  dans  une 
même  élude,  le  ramollissement  cérébral  par  lésions  vas- 
culaires (aihérome,  arlérite  el  embolie),  sources  les  plus 
hahiluelles  du  ramollissement. 

Roslan,  le  premier  ( I8‘20),  fixa  l’histoire  clinique  du 
ramollissement',  et,  en  observateur  sagace,  il  eut  bien 
soin  de  lui  assigner  des  causes  diverses,  ayant  remarqué 
([lie  dans  ((uehjnes  cas  le  ramollissement  cérébral  est  le 
produit  d’une  inllammation,  el  (pie  dans  d’autres  circon- 
stances il  est  tributaire  d’altérations  vasculaires  dues  à 
la  sénilité  ou  à d’autres  causes.  .Mais  les  auteurs  qui, 
après  Hostau,  continuèrent  l'élude  du  ramollissement 
(Lallemand,  Bouillaud,  Ihirand-Fardel),  étaient  si  péné- 
trés des  doctrines  de  liroussais,  et  l’idée  de  rintlammation 
était  alors  si  dominante,  (ju’on  lit  du  ramollissement 
cérébral  le  synonyme  d’encéphalite,  et  on  considéra  le 
ramollissement  aigu  comme  une  encéphalite  aiguë,  et  le 
ramollissement  chroniijue  comme  une  encéphalite  chro- 

1.  Ilostan.  Uecherches  sur  h;  ramollissement  du  cerveau.  Paris, 
ISiO.  — l.ancercau.x.  De  la  thrombose  et  de  l'embolie  cérébrales, 
Thùsi;  (la  l'aris,  IHlii.  — PTOiist.  Des  différeules  formes  de  ramollis- 
sement du  cerveau.  Paris.  Tliùsc  (l'aKirgation,  IKGG. 
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iii(|iie.  Kii  1847  Virchow  fil  parailrc  son  picinicr  \\\i-- 
inoircsiir  r(*iiil)olic  cl  la  lliroinhosc,  cl,  bien  <jiic  d’autres 
avaiil  lui'  aieiil  indique  ou  enirevu  les  Irouhies  eonsé- 
ciilil's  aux  lésions  vasculaires  du  cerveau,  il  esl  juste  de 
reconnaître  (|ue  c'est  de  Virchow  <(ue  dateni  les  éludes 
anatoini(jues  et  ex|)ériinentales  (Prévost  et  Colard)*  qui 
ont  mis  en  lumière  l’iiisloire  pathofréniciiie  du  ramol- 
lissement cérébral. 

Anatomie  pathologique.  — Quand  la  circulation  esl 
supprimée  dans  un  lerriloire  du  cerveau,  que  cette  sup- 
pression se  fasse  par  oblilération  des  artères,  des  veines 
ou  des  capillair(!s,  qu’elle  reconnaisse  pour  cause  un  corps 
oblitérant  né  sur  place  {Ihrombus  et  thrombose,  OpoiiSo;, 
grumeaux),  ou  un  corps  oblitérant  migrateur  (emi>o/u<  et 
embolie,  pousser  dans),  peu  importe,  si  la  cir- 

culalioii  collatérale  ne  vient  pas  au  secours  du  territoire 
privé  de  sang,  ce  territoire  dépérit,  il  tombe  en  dégéné- 
rescence {nécrobiose)  et  il  se  ramollit.  Tel  esl,  en  quelques 
mots,  le  princii)e  du  ramollissement  par  lésions  vascu- 
laires, mais  ces  lésions  ne  produisent  pas  toutes  au  même 
litre  le  l'amollissemenl  cérébral. 

Ainsi,  l’obliléraliou  des  vaisseaux  capillaires,  les  embo- 
lies capillaires  simples  ou  spéciliques,  l’embolie  pigmen- 
taire, qui  sei’ait  uu  des  résultats  île  la  mélanémie  (Fre- 
richs),  l’embolie  calcaire  (Virchow),  le.s  embolies  putrides 
(Panum),  peuvent  engendrer  de  petits  foyers  de  raiiiol- 
lissemeiit,  mais  leur  histoire  n’est  pas  suftisanunent 
connue  pour  que  j’y  insiste  plus  longuement. 

l.a  thrombose  des  sinus  veineux  est  une  cau.se  rare  de 
ramollissemeni,  et  dans  ce  cas  le  ramollissement  esl 
superficiel  et  géuéralemeiil  lié  à d’autres  lésions  encé*- 
phaliques  : œdème,  hydrocé|)halie,  altération  des  mé- 
ninges. 


t.  Voyez  Vergely.  Éliale  rriliijiie  sur  ^'<■ml>olie■.  Ftonleiuix.  I8(>9. 

2.  Prévost  et  Colaril.  lirrlirrchrs  phi/si'il.  ri  lutlhol.  sur  Ir  rnmnl- 
lissemcnt  cérébral  {Ginrttr  méilicnle  ilc  l‘aris.  ISGt’e. 
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La  thrombose  et  l'embolie  des  vaisseaux  artériels,  lelh's 
sont  les  soiiiTos  les  pins  l'nHinonli's  ot  les  inionx  connnes 
(In  rainollisS('in(“nl  ('('n'Di'al,  H si  la  oiirnlalion  collal(‘- 
rale  est  soina'iil  iinpnissanlt'  à n-lablir  K'  cours  dn  sang 
inte'rroinpn  dans  nn  vaiss(*an,  c’('sl  ([in*  c('tti*  circnlation 
(•üllal(‘ralc  est  pi^n  d(*vt'lop|u'“('  dans  le  cervean.  Les  arti'na's 
ccntralt's  et  corticales  dn  cervean  sont  des  arl('res  termi- 
nales (tiolnihi'iin),  c'('sl-à-dire  des  arl(>res  (|iii  de  leur 
origini'  à leur  terminaison  ne  lonmissenl  on  ne  i‘(>(;oivent 
pres(|iie  ancnn  vaisseau  anastoinotiiiin' * : aussi  rol)lit(*ra- 
tion  de  ces  vaisseaux  est-elh*  racilenient  suivie  de  la  iK’cro- 
Diose  dn  territoire  desst'rvi  |)ar  eux,  (d  il  en  r('snlle  nn 
loyer  de  raniollisseineni  ipii  passe  par  les  |>hases  ((ne  je 
vais  d('crire. 

(Jnand  on  l'ait  l'antoiisie  d'nn  individu  mort  à la  |ire- 
mi(‘re  |»(^riode  d'nn  ramollissement  aigu  dn  cervean  on 
quand  on  |)rovot(iie  cette  alt(‘ralion  cln>7,  les  animanx  an 
moyen-d’end)olies  artificielles  (I'itvosI  et  Colard),  le  ter- 
ritoire embolisé  l'ornie,  nn  foyer  pins  coloré  à la  (lériidié- 
rie  ([(l’an  centre,  et  souvent  ((oinlillé  de  ronge  : c'est  le 
ramollissement  rouge.  Les  embolies  des  (u'Iils  vaisseaux 
|)rovo(|nenl  mieux  ((ne  les  embolies  volmnimmses  l'iii- 
rarclnsd([  territoire  (Miibolisé.  Ce  mot  infarctus  vent  dire. 
farcissemenl  d((  parenchyim*  [)ar  le  sang  extravasé  (Iliriz 
et  Sirans)*.  Voici  comment  se  fait  rinfarcliis  de  la  (larlie 
embolisée  : ((nand  l'oblitération  atteint  mn'  artériole,  le 
territoire  (mibolisé  est  ischéniié  an  C('ntre  et  hypérémié 
à sa  circonférence;  l'ischémie  dn  centre  s’ex()li([ne  par 
l'arrél  de  la  circnlation  dans  le  vaisseau,  et  l'Inqiérémie 
(iéri[)héri((ne  vient  sans  doute  de  la  lliixion  collatérale 
des  artérioles  nées  an  voisinage  de  l'obstacle.  Celle  linxion 
collalérah*  élév((  la  tension  dans  les  ca()illaires,  elle  pro- 

1.  Coiiiinu  nous  le  voccons  plus  loin,  :u(  cli.npiice  des  locali.snlioiis 
céréhrniex.  r.-mtonuuiie  vnsculaicc  des  lercHoices  du  cecvia((  a ('dé 
trop  cxaK('Ti'c,  cl  les  eicrulalinns  collaléiales  sont  plus  développées 
que  ne  le  raisaient  supposer  les  preniiers  travaux. 

2.  Diflioiiiuiire  de  médecine  et  de  cliirnrfjie,  I.  I,  p.  630. 
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voqiu'  un**  coiigi'slion  violeiilf,  un  œd<*m<>,  uiu*  issu**  des 
globul**s  blancs  ol  rongi's  [)ar  diap*''*i*'*s**,  et  iii/*me  d<* 
véritabl**s  h*nnorrhagics  dans  la  gain**  lyiiiphaliqiie  du 
vaiss**an.  Dès  c**  riiüin**nt  le  lissn  nerveux  esl  allér*'*,  ses 
éléments  privés  de  nnlrilion  se  dissocient,  la  myéline  s<* 
rragmeiite  : c’est  le  r<tmolUnsemcnl  rouge. 

Pins  tard,  la  myéline  segment*'*e  subit  la  dégén*'*res- 
cence  granulo-graiss**nse,  les  graimlations  graisseuses 
se  réunissent  on  iiitiltrent  les  leucocytes  **t  la  gaine  des 
vaisseaux,  la  substance  colorante  du  sang  se  modilie  et 
le  ramollissement  prend  une  teinte  jannâtre  (ramollüse- 
menl  jaune). 

Enfin,  à une  dernière  pério*!**,  la  bouillie  cérébrale 
prend  les  caractères  d’un  liijnide  laiteux  : c'est  le  ramol- 
lisscmenl  blanc.  Ces  phases  successives  réalis*'*es  par  l'expé- 
rimentation  n’existent  pas  toujours  ch**z  le  malade,  et 
dans  certains  foyers  volumineux,  la  période  initiale 
llnxionnaire  fait  défaut,  c’est  *l’emblée  le  ramollissement 
blanc. 

Les  foyers  de  ramollissement  ont  fontes  les  dimen- 
sions, depuis  le  volume  de  la  tète  d'épingle  (Parrot)  ' 
jusqu’à  celui  d’une  orange;  ils  sont  souvent  irréguliers, 
anfractueux,  et  ils  atteignent  surtout  les  parties  pêriphà- 
rUjues  du  cerveau,  les  circonvolutions  cérébrales,  contrai- 
rement anx  hémorrhagies  ipii  siègent  |)lutôt  aux  parties 
centrales. 

Quand  le  ramollissement  esl  très  étendu,  les  circon- 
volutions cérébrales  qui  forment  la  coque  du  foyer  sont 
affaissées,  et  avant  mêim*  d’onvrir  le  cerveau  ou  peut 
juger  d’après  sa  conformai  ion  extérieure  du  point  où 
siège  le  foyer  de  ramollissement.  Dans  les  anciens  ramol- 
lissements il  se  fait  un  travail  d’encéphalite  chi'onique, 
et  la  névroglie  sclérosée  transforme  les  jtarois  du  foyer  ; 
si  ces  parois  ne  s’accolent  pas,  il  en  résulte  un  kijste; 

1 . Parrot.  .\rlicle  R.vmoli.iss.  (Uiction.  dm  scit^uers  mrdic.)»  — fliudc 
hur  le  ramoU,  véréhr.  cha  le  iwuveafMié  {Arch.  de  / Ai/s., 
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dans  le  cas  contraire,  il  y a fornialion  (1(>  cicalricc.  Ces 
cicatrices,  dont  la  teinte  est  moins  ommse  que  celle  des 
loyers  héinorrhagiqnes,  ont  |jonrtanl  une  coloration  jV/h- 
nâtre  (Dnrand-Fardel),  elles  sont  indnrées  et  formées  de 
tissu  conjonctif,  d’éléments  graisseux  et  d’hémaloïdine  : 
à leni‘ niveau,  les  circonvolutions  sont  déformées  et  atro- 
phiées. 

Les  (l(’(iénérescences  secondaires  se  produisent  ici,  dans 
les  mêmes  conditions  (pie  pour  les  hémorrhagies,  je  ren- 
voie donc  au  chaiiiire  précédent  pour  tout  ce  cpii  con- 
cerne l’étude  des  scléroses  descendantes. 

Outre  les  lésions  cérébrales  (pie  je  viens  d’étndier,  on 
trouve  à l’autopsie  des  lésions  rascnlaires  qui  sont  la 
cause  (In  ramollissement  : l'embolie  artérielle,  Vattiéronie 
artériel,  Vartérile  obliléranle. 

Pathogénie.  — - C(’s  caraclères  généraux  étant  posé's, 
abordons  la  patlio(iénie  : A.  du  Ramollissement  par  embolie; 
B.  du  Ramollissement  par  thrombose. 

A.  Ramollissement  par  embolie.  — Klanl  donné  nn 
ramollissement  cérébral  par  emfro/iV,  nous  avons  à étudier 
l’origine,  le  trajet  et  la  terminaison  de  l’embolie. 

Les  maladies  chroniques  du  camr  gauche,  notamment 
le  rétrécissement  mitral  (l)nroziez) ‘,  l’endocai'dite  aigni'*, 
surtout  les  formes  eniboligéne  et  infectieuse,  les  coagn- 
lationsTdirineuses  de  l’aui'icnle  chez  le  vieillard  (Vul|)ian), 
les  lésions  de  l’aoi'te,  sont  les  sources  b's  |dus  ordinaires 
de  l’embolie  cérébrale.  L’embolie  (fragment  de  valvule, 
dé  jiilier,  végétation  on  coagidum  fibrineux)  s'engage 
rarement  dans  le  tronc  brac.hio-céphaliqne,  qui  s’onvre 
obliquement  dans  l’aorte;  elle  suit  presque  toujours  la 
carotide  gauche,  qui  pi’olonge  pins  directement  la  direc- 
tion dn  tronc  aortique.  L’embolie  jiasse  ensuite  dans  la 
carotide  int(!rne,  s’engage  très  rarement  dans  l’artère  céiT- 
brale  antérieure,  et  pénètre,  presque  toujours,  dans  l’ar- 
tère cérébrale  moyenne  (artère  sylvienne).  Ari'ivée  là,  elle 


1.  Du  rétrécissement  mitral  ]mr  {.[rchices  (jénéralcs  de  iiiéd.,  1877). 
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ol)lil<‘r<',  sniviiiil  son  voliimo,  le  Iroiic  de  la  sylvieiiin* 
avaiil  on  ajirés  la  naissance  des  perroranles,  elle  s'cii;:aj:e 
nn^nie  dans  une  artériole  secondaire,  et  elle  provoque  des 
symptômes  et  des  paralysies  (pii  sont  en  rap[tort  avec  le 
siège  dn  territoire  emliolisé. 

Iln  reste,  l’Iiistoin*  di'  ces  symiitôines  et  de  ces  paraly- 
sies étant  inséparalde  de  la  connaissance  de  la  cimila- 
tion  cérélirali',  et  notamment  de  la  distrilnition  de  l'ar- 
tère  sylvienne,  je  crois  utile  de  rappeler  en  (piel(|ues 
mots  ces  notions  aiiatomiipies. 

L’aitère  cérébrale  moyenne,  engagée  dans  la  scissure 
de  Sylviiis,  émet  des  branches  cpii  divergent  entre  les 
circonvolutions  d('  rinsiila.  (à's  branches  sont  de  deux 
ordi-es,  les  unes  centrales,  les  antres  corticales.  Les 
branches  centrales  on  iierl'oranti's,  étudiées  en  détail  an 
su  jet  de  l’hémorrhagii' cérébrale,  sont  destim-es  aux  |»ar- 
ties  centrales  dn  cerveau,  an  cor|»s  strié,  à la  couche 
opticpie,  à la  ca]isnle  interne,  à la  couronne  rayonnante 
(le  Heil,  et  l'une  d’elles  aiapiiert  une  grande  importance 
par  la  branche  lenliculo-0]»li((ue  ((ii’elle  fournit  à cette 
portion  de  la  caiisule  interne  dont  la  lésion  iirovoipie 
rhémianesthésie. 

Les  branches  corticales  di'  l’artére  sylvienne,  qui  nais- 
sent dn  tronc  de  cette  artère  après  les  branches  cen- 
trales, sont  les  suivantes  : l'artère  de  la  troisième  cir- 
convolution frontale,  (pii  est  en  rapport  avec  le  territoire 
dont  la  lésion  produit  l’a|ihasie;  les  artères  des  n centres 
moteurs  »,  c’est-à-dire  l’artère  de  la  circonvolution  fron- 
tale ascendante,  ([iii  envoie  une  branche  à la  deuxième 
circonvolntion  froutab',  et  l’artère  de  la  circonvolution 
pariétale  ascendante,  [mis  viennent  l’artère  pariéto-s]ihé- 
noïdale  et  l’artère  sphénoïdale. 

Ainsi,  une  embolie  (jiii  oblitère  la  sylvienne.  avant  la 
naissanci'  d(*s  artères  |i('rforautes.  détermine  un  raniol- 
lissemeiit  qui  s’étiuid  à la  fois  au  territoire  des  perfo- 
rantes (parties  centrales  du  cerveau)  i‘t  aux  territoires 
corticaux  ipie  je  viens  d’énumérer;  une  pareille  embolie 
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est  donc  suivit»  (i’héinipléffio,  (riii-iiiianesthésit»  ol  d’a- 
phasif.Si  IVmltolia  s’arrèlo  dans  l'ai'lùra  sylvit'iiiit', 
l’origine  des  artères  perforanli's.  on  constate  l'héniiplé- 
gie  et  l’aphasie  sans  liéinianesthésie,  puisque  celle  des 
liranches  pi'i-l’orantes  ([ni  se  rend  an  lerriloire  dont  la 
lésion  jtrovoqne  l’héniianeslliésie,  est  respect(»e.  l’insienrs 
l'ois,  1(‘  raniollisseinent  isolé  de  la  troisième  cireonvoln- 
tion  gauche  a provocpié  l’ajihasie  sans  [taralysio,  de  sorte 
([lie  l’ajthasie,  et  ta  paralysie  du  hras,  de  la  jamhe  (d  de 
la  face  [tenvent  être,  snivanl  le  cas,  isoh'u's  on  réunies, 
ha  localisaliondn  rainollisseineid  dépend  donc  du  siège  de 
reniholie,(|iii  abolit  la  circnlation  dans  un  territniri'  déli- 
mité,ainsi  (jn’on  le  verra  à l’article  Localisalionscéréhrales. 

It.  Ramollissement  par  thrombose.  — \/alliérome  des 
artères  du  cerveau  participe  à l’étiologie.  (■!  an  processus 
de  raihérome  en  général;  la  vieillesse,  l’alcoolisme,  la 
goutte,  le  diabète,  les  maladies  infectieuses  sont  les 
causes  les  pins  junssanles  des  artériles  oblitérantes  et 
de  l’athéronie.  L’arlérite  chronique  et  l’athérome  dimi- 
nnent  le  calibre  du  vaisseau  ; an  coidacl  des  bourgeons 
de  l’endartérile  et  an  contact  des  phupies  athéroma- 
teuses. la  lihrine  se  dépose,  le  caillot  oblitérant  se 
forme,  et.  quand  la  thrombose  est  conqiléte,  la  partie  du 
lerriloire  cérébral  qui  est  desservie  par  le  vaisseau 
oblitéré  tombe  en  nécrobiose,  à moins  que  la  circulation 
collérale  n’intervic'ime. 

Arlérile  sjiphilitique.  — Parmi  b>s  lésions  vasndaires 
capables  de  provocpier  b*  ramollissement  cérébral,  il  en 
('St  une  ((iii  a été  bien  étudiée  ces  temps  derniers,  c’est . 
Varlérite  sijpliililique,  (jiii  a une  véritable  prédilection 
pour  les  artères  cérébrales.  Son  importance  est  de  pre- 
mier ordre,  bette  arlérile  syphilili{[ne,  avec  tontes  ses 
consé(|muices,  S(*ra  étudiée  à l’im  des  chapitres  suivants 
avec  \»siipliilis  cérébrale. 

Symptômes.  — Snivanl  le  cas,  le  début  du  ramollis- 
sement (;érébral  est  brusque  on  graduel.  Kindions  suc- 
cessivement ces  (b'iix  modalil('s  : 
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L'apparilion  brusque  ot  soudaine  des  symptômes  (apo- 
plexie, hémiplégie,  aphasie)  est  surtout  le  fait  de  l'em- 
holie,  parce  que  l'einholie  ol)litêre  en  un  instant  le  vais- 
seau qui  était  perméable,  tandis  (pie  l’apparition  lente  et 
graduelle  des  symiitômes  est  |ilulôt  réservée  à la  throm- 
hose  qui  oblitère  peu  à peu  le  vaisseau.  Toutefois  il  n'en 
est  pas  toujours  ainsi;  et  quoique  le  thrombus  ne  déter- 
inine  que  lentement  et  progressivement  rohlitération 
(•.ornplète  de  l’artère,  il  est  des  cas,  et  ils  sont  assez  nom- 
breux, nolainmenf  dans  les  lésions  syphilitiques  {artérUe, 
lésions  scléro-qommeuses,  tumeur),  où  les  accidents  écla- 
tent presque  aussi  brusquement  que  dans  l’oblitération 
vasculaire  par  embolie. 

Le  l•amollisselnenl  à début  brusque  et  l’hémorrhagie 
cérébrale  ont  bien  des  symidôines  conununs;  toutefois,  le 
raniollisseiuent,  plus  souvent  cpie  l’hémorrhagie,  est  pré- 
cédé de  prodromes  (cé])halalgie),  surtout  (piand  il  est  sous 
la  déiiendance  de  lésions  syphilitiipies.  Dans  les  deux  cas, 
Vapoplexie  peut  ouvrir  la  scène,  et  elle  se  présente  ici 
avec  tous  ses  caractères,  avec  ses  congestions  viscérales 
(congestion  pulmonaire)  et  ses  troubles  trophiipies 
(eschare  fessière). 

L’apoplexie  fait  souvent  défaut,  et  le  ramollissement 
débute  par  l’hémiplégie.  Lelle  hémiplt'gie  a tous  les  carac- 
tères (pie  je  lui  ai  décrits  au  sujet  (le  l’hémorrhagie  cén-- 
brale;  iiéanmoins,  elle  présente  cette  particularité  qu’elle 
frappe  souvenl  le  côté  droit,  et  que  dans  ce  cas  elle  est 
frèipiemnient  associée  à Vaphasie.  Cette  association  do 
l’héniiplégie  droite  et  de  l’aphasie  est  due  à la  priHlilection 
des  lésions  pour  rai  lére  sylvienne  (/««c/ie  ; prcHlih'ction 
maripiée  surtout  pour  l’embolie. 

L’apoplexie  et  l’hémiplégie  ayant  été  longueineni  dé*- 
criles  au  sujet  de  riiémorrhagie  cérébrale,  je  n’y  reviens 
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pas.  Au  lïoiiilirc  dos  troulilos  produits  par  lo  rainollisse- 
iiieiit  cérébral,  (piolle  ipio  soit  la  cause  du  raiiiollisse- 
luent,  uii  des  plus  importants  est  Vuphasie  (perte  de  la 
parole),  qui  peut  exister  seule,  à titre  de  symptôme  isolé, 
mais  qui  plus  habituellement  est  associée  à rhémiplégie 
droite  et  quelquefois  à rhémianesthésie. 

L’étude  de  l’aphasie  me  parait  avoir  une  telle  impor- 
tance (pie  je  me  contente  de  la  signaler  ici  et  je  renvoie 
sa  description  au  chapitre  suivant  qui  lui  sera  consacré 
tout  entier. 

B.  R.V.MOLLISSKMKXT  A DKBUT  LKXT  ET  GliADCEL. 


Nous  venons  d’étudier  le  début  brusque  du  ramollisse- 
ment cérébral  caractérisé  par  une  hémi|dégie,  accompa- 
gnée suivant  le  cas  d’apoplexie  ou  d’aphasie  ; dans  d’autres 
circonstances,  et  il  ne  s’agit  pas  alors  d’embolie,  les 
symptômes  du  début  sont  lents  et  ]»rogressil's,  le  malade 
se  plaint  d’étourdissements,  de  céphalalgie,  de  vertige, 
de  fourmillements  dans  les  doigts,  d’engourdissement 
dans  le  pied,  la  main  devient  inhabile,  la  jiarole  s’embar- 
rasse, la  bouche  se  dévie.  C’est  une  des  manières  de  pro- 
(■(■der  de  l’artérite  oblitérante  syphilitique,  l’arfois,  et 
notamment  dans  le  cas  d’athérome,  les  troubles  peuvent 
être  dissociés  et  si  peu  accusés,  que  le  malade,  surtout 
si  c’est  un  vieillard,  en  a à peine  conscience;  ils  aug- 
mentent ou  s’atténuent  sous  rinlUience  de  causes  diverses 
(troubles  digestifs),  et  rhémiph'gie,  rarement  complète, 
est  sujette  à di's  alternatives  qui  la  font  nommer  hémi- 
plégie variable. 

Dans  ((uelipies  cas,  une  phase  aiguë  fait  suite  à ce  dé- 
but graduel,  et  les  symptômes,  d’abord  peu  accusés, 
acquiérent  rapidement  leur  maximum  d’intensité.  Plus 
souvent,  à la  phase  lente  du  d(■■but  succède  une  phase 
chroni((ue  : c’est  le  ramollissement  ehronique  par  excel- 
lence. 
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Qiielqiipfois  les  troubles  intellectuels  pm  iVlfiil  ou  iloiiii- 
iienl  los  Iroiihlos  pHralytiqiifs;  li*  malade  perd  la  mé- 
moifo,  siirloiil  lo  souvenir  des  faits  récents;  ses  idées 
sont  incohérentes,  sa  j)arole  est  embarrassée,  il  pleure 
et  rit  sans  motif,  et  il  est  sujet  à une  soi  te  de  divagation 
qui  se  transforme  facilement  en  délire.  t>s  accidents, 
lents  et  progressifs,  peuvent  durer  des  mois  et  des  années  ; 
ils  sont  quehpiefois  interrompus  par  des  attaques  apo- 
plectiformes  ou  épilei)tiformes,  par  des  phases  d'excita- 
tion (agitation,  délire,  colère,  manie)  et  par  des  périodes 
de  dépression  (somnolence,  état  comateux). 

A ces  troubles  moteurs  et  psychicpies,  (|ui  se  succèdent 
et  se  combinent,  s’ajoutent  des  symptdmes  plus  rares, 
tels  que  vomissements  opiniâtres,  contractnres  qui  peu- 
vent prendre  une  importance  dominante,  et  l'on  voit, 
d’apres  celle  rapide  énumération,  combien  sont  variables 
les  aspects  sous  lesquels  se  présente  le  ramollissement 
chroni((ue. 

Symptômes  secondaires.  — Le  ramollissement,  comme 
l’hémorrhagie  cérébrale,  peut  être  suivi  de  symptômes 
secondaires,  contracture  progressive  et  permanente,  trem- 
blement, hémichorée  post-hémiplégique,  atrophies  muscu- 
laires, ce  qui  prouve  (pie  la  sclérose  descendante  du  fais- 
ceau pyramidal  ipii  provotpie  ces  accidents  secondaires, 
et  ipii  a été  étudiée  au  chapitre  p^écédenl,  est  en  rapport 
avec  la  topographie  du  territoire  envahi,  et  nullement 
avec  la  nature  de  la  lésion. 

Kn  décrivant  le  ramollissement  cérébral,  je  me  suis 
occupé  des  variétés  les  plus  communes,  celles  qui  corres- 
pondent anatomiipiemeut  à une  lésion  assez  étendhe; 
mais  il  y a des  cas  où  le  ramollis.semeni  est  limité  à un 
territoire  restreint  du  cerveau,  avec  ou  sans  association 
des  méninges;  il  n'occupe <(u'une  circonvolution  cérébrale 
ou  une.  iiarlie  de  la  circonvolution,  tantôt  la  substance 
grise,  tantôt  la  substance  blanche  sous-jacente;  on  observe 
alors  des  symptômes  iso/ds  en  raiipori  avec  la  localisation 
de  la  lésion.  Ces  symptômes  sont  : la  paralysie  du  bras. 


MAIAIUKS  ItK  I.  KM:ÉI>I1.U,I';. 


I il 

la  paralysie  de  la  jambe,  avec  ou  sans  coiilraclure,  avee 
ou  sans  moiivemenls  épileplironnes;  ees  diirérenls  syni- 
ptôuies  seroni  éliidiés  en  ilélail  an  ebapilre  des  loealisa- 
tions  cérél)rales  el  an  chapitre  de  la  syphilis  cérébrale. 

Diagnostic.  — Pronostic.  — Le  ramollis.semeni  céré- 
bral à début  brusque  a bien  des  .symplôines  connnnns 
avec  l’hémorrhagie  cérébrale  (apoplexie,  hémiplégie), 
néanmoins  certains  signes  plaid<ml  en  laveur  dn  ramol- 
lissement. Si  le  malade  est  alt(Mid  (rhémi|)légie  droite  et 
s’il  est  en  même  temps  aphasique,  on  peut  diagnostiquer 
im  ramollissement,  car  il  existe  bien  peu  de  cas  d’a|)hasi(' 
par  hémorrhagie  '.  Si  le  malade  a nue  all'eclion  cardiacpie, 
mitrale  on  aorliipie,  on  peut  supposer  (pie  le  ramollisse- 
ment a pour  origine  une  embolie;  s’il  a des  artères  athi'- 
romatenses,  le  ramollissement  par  thrombose  se  présente 
naturellement  à l’esprit,  el,  si  le  malade  est  sijphilitique, 
il  est  ])robable  que  le  ramollissement  a jionr  origine  la 
cou. pression  d’une  artère  par  une  méningite  scléro-gom- 
mense,  on  mieux  encore,  le  développement  rapide  d’nne 
artérite  oblitérante. 

Le  ramollissement  à début  lent,  et  du  à l’ai  héroïne 
cérébral,  est  d’nn  diagnostic  assi'z  dil'licile,  parce  cpie  ses 
manifestations  sont  souvent  incomplètes  et  insidieuses. 
Il  faiit  savoir  ipie  les  gens  égés  sont  siijids  à des  accidents 
apoplecliformes  on  épileiifil'ornies  et  à des  troubles  intel- 
lectuels liés  à raihéronie  céri'diral  : aussi,  ipiand  nn 
pareil  malade  présente  en  même  temps  les  signes  d’nne 
athéromasie  généralisée,  des  artères  alhéromatenses, 
line  aorte  volnminense,  il  est  probable  tpie  ses  troubles 
cérébraux  sont  .dns  à nn  ramollissement  cérébral  d’ori- 
gine athéroniatense-. 

On  comprend  tonte  la  gravité  dn  prono.s-tic  : le  ramol- 
lissement par  embolie  est  grave  à cause  de  l’éleiidne  de 
la  lésion  ; le  ramollissement  par  thrombose  est  redon- 


I.  t.c;;ri>ux.  t)e  Vaphnsie.  Tliè.îo  (l'apiv^rntion.  Paris,  1877,  p. 
Peter.  Clinique  mèdicnte.  Paris,  1877,  p.  53i. 
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tal)l(î  |)aiTe  qu'il  est  souvent  lié  à iiiie  alléralioii  ffénéra- 
lisée  et  proffrossive,  ralhéroiiiasie. 

Le,  trailemPDl  est  haliiluelleinent  ini|iuissaiil,  à moins 
qu’il  ne  s’apisse  d’acciilejils  suphilitûiues,  et  le  l ainollis- 
senient  d’origine  syphilitique  <‘st  rré(|uent.  l)ans  le  cas  de 
syphilis  avéï’ée  on  inéme  soupçonnée,  il  l'aut  sans  retard 
appliquer  dans  toute  sa  vigueur  le  traileinent  spécilique, 
les  frictions  mercurielles  et  l'iodure  de  potassium  à la  dose 
de  2 à 15  gi-amines  par  jour. 


§ ü.  DE  L'APHASIE. 

Description.  — Dans  le  chapitre  précédent,  en  étudiant 
le  ramollissement  cérébral,  je  viens  de  dire  que  l'oblitéra- 
tion de  l’artère  sylvienne  gauche,  par  embolie  ou  par 
thrombose,  peu t être  suivie  d’hémiplégie  di’oite  et  d'aphasie. 

Ou’est-ce  donc  que  [’apliasie't  C’est  la  perte  de  la  pa- 
l'ole;  c’est  plus  encore;  l’aphasie,  quand  elle  est  com- 
plète, u’esi  pas  seulement  la  perte  de  la  parole,  c’est 
la  perte  de  récriture,  des  gestes,  de  la  inimi(|ue,  c’est, 
eu  un  mot,  la  |)erte  du  langage,  ce  mol  langage  étant 
pris  ici  dans  son  acception  la  plus  large.  Celte  question 
du  langage  a été  fort  bien  exposée  ]>ar  Cratiolel  ; il  existe 
un  langage  naturel  par  leipiel  se  trahit  l’étal  intérieur  de 
l’individu,  à sou  iiisii  et  en  dehors  de  sa  volonté,  et  il  existe 
un  langage  arliliciel  par  lequel  la  pensée  revêtue  d’une 
cerlaine  forme  est  exprimée  sous  celte  forme  qui  est, 
suivant  le  cas,  la  parole,  l’éciMlure  ou  le  geste,  f^h  bien, 
l’aphasique  conserve  le  langage  naturel;  car,  s’il  épianive 
un  sentiment  de  joie,  de  Irisle.sse  et  de  colère,  ce  senti- 
ment se  trahit  à son  insu  dans  toute  sa  personne,  mais 
le  langage  artificiel  lui  fait  défaul,  et,  si  vous  lui  de- 
mandez de,  simuler  ce  même  senlimetil  au  moyen  de  la 
parole,  de  l’écriture,  du  geste  cl  de  la  mimitpie,  il  en 
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('St  tout  aussi  incapable  (jue  de  vous  dire  le  nom  d’un 
objet  dont  il  couuail  parfaitemeul  l’usage,  et  il  a con- 
science de  celle  iucapacil(‘,  (|ui  se  traduit  par  des  gestes 
d'iiupatieucc. 

Au  nioiuciit  où  l'aphasie  se  dc'clare,  le,  malade  éprouve 
babiluelleuieni  linéiques  troubles  iulellecluels  (perte  de 
la  luéuioire,  hébétude);  ces  troubles  sont  géuéraleineiit 
|)assagers,  l’aphasique  conserve  la  volonté  et  l’entende- 
luent,  il  peut  l'oncevoir  et  associer  des  idées,  mais  il  a 
perdu  le  moyeu  de  les  communiquer  à ses  semblahles,  et, 
(|uand  il  veut  transformer  ses  idées  en  signes  extérieurs, 
leuradapter  les  mots  propres,  ou  les  reproduire  par  l’écri- 
lure,  il  en  est  incapahle. 

L’aphasique  n'a  (pie  quelques  monosyllabes  ou  un  mol 
à sou  service,  et  ce  mot,  souvent  sans  sigiiilication,  il 
l’arlicnle  parfaitemeul  et  il  le  répété  invariablement  à 
jiropos  de  tout  ; l’un  ne  sait  dire  iiue  le  mol  oui,  un  antre 
le  mot  lan  \ nu  malade  de  Trousseau  ne  savait  dire  que 
cousisi.  Montrez  à l’aphasique  un  couteau,  un  crayon,  il 
conuait  très  bien  cet  objet  dont  il  sait  l’usage,  mais  il  ne 
peut  revêtir  du  mot  propre  l’idée  qu’il  s’en  fait  ; qu’on 
lui  dise  le  nom  de  l’objet,  et  il  manifeste  anssiliM  par  ses 
gestes  la  satisfaction  (|u’il  éprouve  à retrouver  ce  nom, 
mais  qu’on  lui  demande  de  répéter  le  mot  coulean  ou 
crayon,  il  eu  est  souvent  incapahle,  on  hien,  a|trés 
qnel([iies  ellbrls,  il  lance  un  mot  (|uelcoiu|ue,  le  mot  cou- 
sisi,  on,  comme  un  autre  malade  de  Trousseau,  le  mol 
de  (ÿamhrone.  L’appareil  phonateur  est  intact,  mais  l’ap- 
pareil qui  transforme  l'idée  conçue  en  signe  extérieur 
fait  défaut.  A la  longue  le  malade  retrouve  le  fonctionne- 
ment de  cet  appareil,  mais,  (piand  la  lésion  a été  profonde, 
l’aphasique  ne  guérit  pas  complèleinent,  il  reste  boiteux 
(lu  cerveau  (Trousseau). 

Dans  (pielques  cas,  avons-nous  dit,  le  trouble  du  lan- 
gage lié  à un  défaut  de  transmission,  se  traduit  par 
\'a<jraphie;  le  malade  ne  sait  plus  (‘crire.  La  paralysie  du 
liras  droit,  souvent  associée  aux  troubles  aiihasicpies,  m^ 
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pcrmol  pas  l^oiijoiirs  il(>  liioii  olis<*rver  fi'  symplôinc.  lllai^ 
gi'iHM-alPinPiit  la  paralysie  est  pcMi  proiioiit  ée  el  le  malade 
poiirrail,  du  rosie.  Iracer  ses  lelires  et  'Os  mots  avec  la 
main  gauche;  eh  hieii,  celui  ipii  est  atteint  d'agraphie 
ne  peni  ]ias  pins  écrire,  (pie  l'aiihasiipie  dont  je  parlais  il 
y a lin  inslani  ne  [lonvail  parler,  l/agraphie  [leiit  exisU-r 
seule  ou  coincider  avec  l'aphasie  pro|irenieiit  dile'. 

A ( (Mé  (le  l'aphasie  cpie  je  viens  de  décrire,  et  (pii  peut 
servir  de  Ijipc  parce  (pi'elle  représente  le  rax  le  phu 
liahiliiel,  il  y a des  variété-s  : chez  C(‘rtains  sujets  les 
facultés inlelh-cinelles  sont  corniiroinises.  ce  ipii  s'expliipie 
par  l'élendiie  de  la  lésion  céréhrale-,  chez  d'autres  l'apha- 
sie est  incoinplèle,  et  le  malade  subxlihie,  au  milieu  d'un 
mot  011  d'une  phrase,  des  lettres  ou  des  syllabes  (pii 
rendeni  le  mol  ou  la  jihrase  ininti-lligililes,  c'est  de  la 
payaphasie.  Celte  siihslilnlion,  il  la  l'ail  également  (piand 
il  écrit. 

Dans  (piehpies  cas,  les  modes  divers  du  langace  sonl 
isnlémenl  alteints-'’.  Lassègne  parle  d'un  musicien  apha- 
siipie  (jiii  ne  |)ouvail  ni  lire  ni  écrire,  mais  (|iii  notait  iim- 
phrase  de  mnsiipie  (pi'il  enlendail  chanter,  l.a  miniiipie 
n’esi  pas  toujours  perdue  chez  l'aphasiipie;  elle  est  par- 
fois exagéré!'. 

L'ajihasie  (pie  je  viens  de  décrire,  ipii  est  la  plus  an- 
ciennement connue  el  (pii  est  la  plus  fréijiieute.  est  ac- 
Inellenienl  décrite  sous  le  nom  d'aphasie  motrice.  C(Mte 
désignation  la  distingue  des  ajihasies  xemorirlles  que 
nous  allons  uiainlenani  étudier  : 

Certains  individus  ne  sont  pas  à proprement  parler 
aphasiipies,  car  ils  ])eiivenl  parler  el  écrire,  mais  ils  sonl 
atteints,  suivant  l’expressiou  de  Kussmaul*.  de  cécité 

1.  l'itrps.  Cnnsidcr.  xur  Vii(irni>hit‘  iltrnic  de  wrdecinc.  ISfU  . 
ü.  De  Fin.Ttice.  mental  de.i  a/iha.'!.  Tlii-se  de  l*,iri5. 1878.  n” 

— Sazie.  Truiihl.  iiilidlevt.  dans  l'a/dias.  Tll^^e  do  l’.in>.  1879.  ii'itô. 

5.  l'rousl.  De  t'aphasie  (.IrWi.  f/on.  de  méd..  IS7ii.  — ('.rassol. 
L’écriture  riiez  Vaphasitiae  iMnntindlier  médical,  1S7.-1.  n*  5' 
i.  Kiissiiiuiil.  Les  truables  delà  parole.  Trad.  par  lliieir.  l'aris,  ISSl. 
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vei'Dalo  ou  tlo  siirdilé  vorliale.  Chez  !('  iiiahule  alleiiil  de 
siirdilé  verbale^,  l’ouïe  a conservé  sa  linesse,  puisque  le 
tic  lac  d’une  luonlre  est  racileuieut  |)erçu,  riiilellip;(>uce 
est  intacte  et  le  sujet  répond  uetteiiient  à haute  voix  aux 
questions  qu’on  lui  adi'esse  par  écrit,  mais  si  l’on  vieid  à 
lui  parler,  il  ne  couq)i'eud  plus  rien,  il  entend  une  suc- 
cession de  hrnits,  niais  ces  bruits  ne  revêtent  pas  pour 
lui  la  forme  de  mots,  ils  sont  sans signiticalion  pour  son 
intelligence. 

lia  us  la  Cécile  verbale,  le  malade  est  capable  de  parlei' 
et  d’écrire,  mais  il  est  incapable  de  se  lire,  de  même 
qu’il  est  incapable  de  lire  (pioi  ipie  ce  soit;  les  lettres 
ne  représentent  plus  à son  es[)rit  (pi’iine  succession  de 
traits  sans  signilicalion,  de  même  ipu'  dans  le  cas  d(‘ 
suixlilé  verbale  les  nnds  ne  représentent  plus  (pi’une 
succession  de  bruits.  En  pareil  cas,  l’association  est 
roinpiu'  entre  le  signe  conventionnel  (mol  parlé  on 
mot  écrit)  et  l’idée.  Dans  l’aphasie  proprement  dite, 
aphasie  motrice,  celb'  tpie  nous  avonsétudiée  en  premier 
lieu,  le  malade  est  inca|iable  di'  transformer  son  idée 
en  signes  extérieurs,  mais  ces  signes  extérieurs  (parole, 
écriture),  il  les  perçoit  ])arfaitemenl,  tandis  cpu'  dans  les 
aphasies  sensorielles,  dans  la  cécité  et  dans  la  surdité 
vei'bales,  l’ap|)areil  île  réception  ipii  dans  le  cerveau 
doit  l'ecevoir  ces  signes  et  leur  donner  leur  valeur,  col 
a|)|iareil  de  réce]dion  id  d’élaboration  est  supprimé.  Dans 
le  pi-emier  cas,  il  y a trouble  dans  ra]i|iai'cil  ijni  élabore 
en  transmellant;.dans  le  second  cas,  il  y a trmdile  dans 
l'appareil  qui  élabore  en  recevant. 

Pathogénie.  — On  a tracé  des  schémas  destinés  à faci- 
liter l’explication  des  différents  modes  de  l’aphasie  et 
rex[dicalion  de  leurs  différents  modes  de  production. 
Voyons  comment  on  peut  interpréter  la  palhogénie  des 
aphasies 

1.  Gii'iiuduaii.  Heriie  rlc  médecine,  1882. 

2.  Les  dicerscu  formes  île  Vnphnsie.  Tlièse  il'iigrég.  l'aiis, 
|.S8li.  — (liassol.  Miiliidies  du  si/slcme  nerveux.  1880,  |i.  DU. 
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L(;  langage  |iai-l(‘,  qu’il  s'agi>sn  de  lari”iu;  fianraiM*,  al- 
linnaiidf'  ou  chinoise,  peu  iin])or(e,  le  langage  paHé  i^t 
conslilué  ])ar  une  série  de  *on*  conventionucls  qui  foi-- 
iiieul  la  parole,  de  )iiéuie  que  le  lanj'age  écril  est  con- 
slitué  ])ar  une  siM’ie  de  signes  couveuliouuels  qui  l'onneiit 
Vccrilure.  (à*s  sons  convfuilinunels  (pii  foi’ineiil  la  parole, 
cl  c('s  signes  couventionuels  (|iii  fdi'iuent  r(‘r  rilure,  seul 
appris  et  sont  retenus  grâce  à la  ln(■uloire.  (;'e"-t  la  iiié- 
uioii'i'  (pii  joue  le  n'de  priuci|ial  dans  ce  |)reuiier  acte  du 
langag(>.  l/ouïe  perçoit  des  sons,  ragencemeiil  <le  ce< 
sons  produit  le  mol,  et  renqireinte  des  mots  avec  l'idi'-e 
(pii  s’y  rattache  \a  s’eininagasiiK'rdau';  le  territoire  (-('n-- 
hral  (pii  eorn'spond  à la  premi(’‘re  circonvolution  tempo- 
rale gauche.  C’est  ce  ipi’oii  appelle  la  mémoire  aiidilice, 
c'esl-à-dii’e  la  inéinoin'  des  sons  ronvenlionnels  percu'i 
par  l'ouïe  et  deslini'-s  à ronner  le  langage  paih-. 

Kh  bien,  supposons,  ce  ipii  s’esi  du  reste  souvent  r(■“a• 
lise,  supposons  la  destruction,  h'  ramollissement  de 
cell('  première  circonvolution  temporale,  ceiitr.*  de  la 
mi'-moire  auditivi'.  tjuelle  sera  la  situation  du  malade'.' 
Le  malade  sera  dans  la  situation  d'un  homme  (jui  a con- 
serv('-  toutes  sesracultés,  (|ui  peut  parh'r,  (pii  jieiit  ('‘crire, 
qui  peut  lire,  ipii  com|)reiid  ce  ipi’il  lit,  mais  ipii  ne 
coiiqm'iid  plus  rien  de  ce  ipi’on  lui  dit;  il  m*  comprend 
pas  pins,  ((lie  si  on  lui  (larlait  héhreii,  lui  (|iii  ne  sait  ipic 
l(“  rraiKjais.  Les  mots  ne  re|)rcsenleul  pour  lui  ipie  des 
sons;  eu  perdant  la  circonvoliilion  tenqiorale,  il  a (lerdii 
la  imïmoire  de  la  valeur  et  de  rageiicemeiit  de  ces  sons 
(|iii  rormeni  le  langage  (larh';  il  est  atteint  de  surdité  rer- 
hale.  C’est  là  une  aphasii'  sensorielle. 

.Même  miiar(|iie  s’a|)|)li(|iie  an  langagi*  ('•crit.  L'(‘cri- 
Inre,  avons-nous  dit,  n’est  ((lie  la  n'Minion  conventioii- 
iielle  d’un  certain  nonihre  de  signes  ; l’an I [len^oit  ces 
signes,  comme  l'ouïe  (leiroil  les  sons,  puis  la  valeur  et 
ragcnceiiK'iit  de  ces  sigiu's  vient  iiiqiressionner  un  ter- 
ritoire céréhral  ((iii  siège  au  niveau  du  lohiile  [larièdal 
intérieur,  ou  lohiile  du  (ili  coiirhe,  du  i oti'  gaiiclie.  C’est 
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là  (iiK'  la  mémoire  visuelle  emmafrasiiie  rempreinle  des 
signes  eoiivenliomiels  que  forme  réeriinre. 

Eh  hieii,  supposons,  le  cas  s’est  plusieurs  fois  pré- 
senté, siqjposous  la  deslructioii  de  ce  lohule  ])ariétal 
inférieur,  centre  de  la  mémoire  visuelle.  (Juelle  sera  la 
situation  du  malade’?  Le  malade  sera  dans  la  situation 
d’un  homme  (|ui  a conservé  tontes  ses  facnltés,  (pii  peut 
parler,  ipii  peut  écrire,  qui  comprend  ce  (lu’on  lui  dit, 
mais  (pii  ne  comprend  plus  rien  à ce  iiui  est  écrit  : jilacé 
en  face  d’une  écriture,  la  sienne  on  celle  d’autrui,  il  ne 
comprend  pas  jilus,  que  si  l’on  mettait  sous  ses  yeux  un 
texte  héhren,  lui  ipii  ne  lit  ipie  le  français.  L’éciàture  ne 
représente  pour  lui  qu’uni'  série  de  signes  sans  valeur. 
Eu  ])erdant  sou  lohule  pariétal  inférieur  gauche,  il  a iierdu 
la  mémoire  de  la  valeur  des  signes  écrits,  il  est  atteint  de 
cécité  verbale.  C’est  encore  une  aphasie  sensorielle. 

Les  territoires  céréhranx  que  nous  venons  d’étudier, 
dans  lesquels  s’emmagasiiieiit  les  mémoires  auditive  et 
verhale,  forment  l’appareil  de  réception  du  langage.  C’est 
|iar  ce  premier  acte  céréhral  ipie  commence  l’éducation 
du  langage  chez  h'  petit  enfant  dont  le  cerveau  est  eu  voie 
d’évolution,  on  chez  l’individu  qui  apprend  une  langue 
nouvelle.  Voilà  donc  cet  enfant,  on  cet  individu,  munis 
de  l’appareil  nécessaire  pour  romprendi'e  le  langage  des 
autres',  mais  pour  (pi’ils  communiipient  avec  leurs  sem- 
lilalih's,  pour  ipi’ils  jiai'lent  et  pour  ipi’ils  écrivent,  il  faut 
(pi’ils  revêtent  leurs  idées  des  signes  extérieurs  conven- 
tionnels (pii  constituent  la  parole  et  l’éiviiture.  C’est  ici 
qu’intervient  l’éducation  d’nn  nouveau  territoire  céréhral, 
la  circonvolution  de  Uroca,  on  troisième  circonvolution 
frontale  gauche.  Il  ne  s’était  agi  jusqu’ici  ipie  des  centres 
d’élahoration  sensorielle,  maintenant  il  va  être  ipiestion 
d’un  cenirc  d’élahoration  moti'ice.  C’est  lentement,  ajirés 
nn  long  apiirenlissage,  (pie  reniant  va  façonner  ce  centre 
moteur  de  coordination,  pour  arriver  à parler  ou  à écrire  ; 

I.  Mai  ic.  Iti’viie  lie  mi'ileciiie.,  no\\i  ls83. 
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ce  Icrritüiriï  di;  courditialioii  iiiolrir»'  se  dr-vclopi»'  jiaral- 
lèlPiiiciil  aux  IciTiloircs  d'i'-lalioralioii  spii<üiicllc.  I,a  cir- 
coiivolidioti  do  liroca  consorvo  roiii|iiointo,  la  iiiéinuiro 
de  la  coordiiialiüii  dos  iiioiivomoiils  nooos^airos  à la  parolo 
et  à rooriture;  l’ordre  d’oxoonlor  oos  moiivoiiioids,  tout 
coordonnos,  est  Iraiismis  aux  collido^  oérôliralo-  dos  lor- 
riloiros  voisins  (zone  iiioirice),  et  alors  ontront  on  ai  tioii. 
les  iioiTs,  les  iimseles,  les  organes  (pii  Iransnu'Konl  le  lan- 
gage parli-,  le  langage  (•cril  ol  le  langage  iniiin*. 

Kh  Inen,  supposons,  ce  ipii  s’esl  si  sonveiil  priVenli-, 
supposons  la  deslrnrlion,  le  raniollissenn.Mil  de  la  eireon- 
volnlion  de  Broea.  Quelle  sera  la  silnalion  du  malade  :' 
l.e  malade  si'i  a dans  la  silnalion  d nn  lionnne  ipii  a vm\- 
serv(^  ses  l'acnlli's  inlelleclnelles,  ipii  ronipi-end  ee  (pi'on 
dit,  ([iii  (comprend  ce  (jii’il  lit,  mais  ipii  ne  peut  pins  Ira- 
dnirc  sa  penst'o  ni  par  la  parole  ni  par  ri'-crilnre,  il  a 
|)erdn  le  territoire  (•('•ivliral  dans  l(‘ipicl  la  pensi’o  revi'-l 
les  signes  exIi'riiMirs  ]iar  lesipiels  riiomme  communiipie 
avec  ses  seinlilalili's ; il  es!  alteint  d'aphasie  moirice  et 
d’agrapliie. 

lin  a voulu  dissocier  l’aphasie  et  l'agrajihie.  on  a voulu 
localiser  l'agraphie  aux  h“sions  de  la  cii-convoliilion  fron- 
tale moyenne  ganclie.  Mais  il  es!  |)eu  pndiahle  qu’il  y ail 
une  localisation  spéciale  pour  l’agraphie:  l'aphasie  et 
l’agraphie  fout  parlii' du  même  complexiis A mesure, 
dit  M.  l)(\jeriue,  ipie  nous  avani;ons  dans  l’élude  de  l'agra- 
phie,  nous  voyons  ipie  ’rrousst'au  avait  l’aison.  lorstpie 
parlant  dans  #es  célèliri's  clini(|ues  sur  l’aphasie,  des 
trouhlcsde  récriture  chez  les  aphasiipies.  il  disait,  n'ayant 
en  vu('  cerlainemeul  «pie  les  aphasitpu's  moteurs  coi’li- 
caux,  les  seuls  (pie  l'on  reconnut  à son  éjxupie  : u Urdi- 
uairemeul  l'aphasi(pie  n’est  pas  plus  apte  à exprimer  ses 
|)ensées  jiai'  la  parole  (pie  par  l’écriture:  et  hiiui  ipi'il  ail 
cousi'i'vé  les  iiioiivi'iiKuils  de  ses  mains,  hien  qu’il  s’en 
serve  avi-c.  aulaiil  d’inlelligi'iice  (praii|iaravaul.  il  est 


I.  Didoi'inc.Ctiiiiiiiie  tics  iiialiiiliosnei  iouse-.  ln■s|liccl!(.•IlK■l•ll■e.  is.'l. 
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impuissant  à composer  nu  mol  avec  la  plume  comme  il 
l’est  à le  composer  avec  la  |)arole.  » 

Les  ext'iuples  ipu"  j'ai  choisis  |iom'  r(‘xplicaliou  des  apha- 
sies sensorielles  et  de  l'aphasie  moli-ice,  sont  des  cas  types, 
tels,  tin  reste,  i(u’ou  les  rencontre  en  cliniipie.  Mais  dans 
hien  des  circonstances,  ces  types  ne  se  présentent  ]>as  dans 
tonte  leur  jinrelé;  en  voici  (pieUpies  modalités  : 

L’aidiasie  moli'ice  et  les  ajihasies  sensorielles  peuvent 
exister  sur  le  même  sujet  on  être  absolument  distinctes. 

L’aphasie  peut  exister  avec  la  conservation  coni])léle 
des  lacnltés  mentales,  on  être  accompagnée  de  Ironhles 
intellectnels;  c’est  mie  atlaire  de  localisation. 

La  cécité  verbale  et  la  surdité  verbale  sont  parfois 
accompagnées  de  paraphasie  très  prononcée'. 

La  cécité  verbale  ])ent  se  traduire  par  deux  formes 
cliniques  distinctes  ; Dans  l’ime,  l’agraiihie  accompagne 
la  cécité  verbale,  dans  l’anlre  l’écrilnre  est  conservée®. 

Localisations.  — Ainsi  qm*  je  viens  de  le  dire,  an  cours 
de  cet  article,  l’aphasii*  motrice  est  due  aux  lésions  céré- 
brales qui  atteignent  le  tiers  postérieur  de  la  troisième 
circonvolution  frontale  (juuche  (Dax,  Hroca)^.  Elle  est  éga- 
lement produite  par  les  lésions  des  fibres  blanches  qui 
partent  de  ce  centre  cortical,  et  que  M.  Pitres,  dans  la 
sémiologie  du  centre  ovab'  L a décrites  sons  le  nom  de 
faisceaux  jiédiculo-fronlaux  inférieurs'’. 

Les  lésions  ipii  atteignent  le  segment  antérieur  de  la 

1.  Ik'’jerinc.  Sw.  de  biologie,  H mai  s ISIU. 

2.  Déjei’im;.  Sue.  de  biologie,  il  IV'vi  icr  18i)2. 

3.  IWs  182.'),  ,M,  lloiiittamt  turatlsait  ta  racullô  ilu  laiifiafjp  dans  tes 
lohi’s  anli.M-ifiii's  (tu  cerveau,  sans  distinction  du  C('ité  (Archiees  gé/ié- 
riiles  de  médecine,  1”  série,  t.  Mil,  p.  23).  Kn  1803,  Dax  fils  invoquait 
cuiniue  sièj{e  de  l'aptiasio  la  lésion  de  l'tiéinispliôre  (tauciie  du  cer- 
veau Pt  M.  llroca  localisait  te  siepe  du  lanpape  dans  la  ti'oisièine  cir- 
convolntinn  frontale  pauclic.  Voyez  )iour  cet  liistorique  : (irasset.- 
llex  locrilixolions  doux  lex  maladiex  cé/Y’ti/'o/c.v.Montpidlier.lSTS  et  1880. 

t.  t’iti’cs.  lieclierrhex  xur  lex  léxioiix  du  centre  ovale.  Paris,  1877. 
Anliasie  sous-corticale.  Blocq.  Gaz  hebdomad.  10  niai  1801. 

. O.  (!ra.ss»d  a réuni  13  observations  de  ce  penre.  Localixat.  danx  lex 
maladiex  cérébmlex,  3*  édition,  p.  23. 
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capsnlo  inliM'iie  pI  Ip  faisrpaii  iiitprrip  <ln  pip«i  du  ppdoii- 
cule  (loivpiil  provo(jiipr  l'aphasip,  car  Ips  libres  qui  le« 
ponstiliient  dpgpnérpnl  (piand  la  Iroisièiiie  drcoiivululioii 
est  inléressee  (Charcot  et  rpré). 

L’arlêre  fronlale  PxtPriiP  el  iiiféripui-p,  (|ui  nait  de 
l’artpre  sylvieiine,  peut  être  considérée  cumme  i'arlêrc 
(le  l'aphasie  ou  de  la  circonvolution  de  IJroca'  ; M.  Charcot 
a même  observé  un  cas  de  ramollissement  dû  à l'oblité- 
ration de  celte  artériole,  (jui  avait  provocpié  l’aphasie 
sans  hémiplégie. 

Vacjraphie  se  produit  quand  la  lésion  atteint  le  pied 
de  la  deuxième  circonvolution  frontale  gauche  (Exner). 

La  surdité  verbale  coïncide  avec  les  lésions  de  la  pre- 
mière circonvolution  temporale  gauche,  surtout  à son 
exirémité  postéro-supéricure,  et  la  cécité  verbale  est 
due  à des  lésions  du  lobule  pariétal  inférieur  gauche, 
au  voisinage  du  pli  courbe. 

Les  lésions  cérébrales  ((ni  produisent  les  troubles  apha- 
siques sont  presque  toujours  situées  du  côté  gauche; 
sans  être  absolue,  celte  loi  constitue  presejue  la  règle. 
Pourquoi  l’aphasie  est-elle  liée  aux  lésions  du  côté  gauchet 
Parce  (pi’il  est  probable  (pie  nous  prenons  l’habitude  de 
parler  avec  notre  cerveau  gauche,  de  même  que  nous 
prenons  l’habit ude  de  nous  servir  plus  spécialement  de 
notre  main  dioile.  L’aphasie  est  rarement  produite  jiar 
une  hémorrhagie;  dans  la  grande  majorité  des  cas,  elle 
est  due  à un  ramollissement  et  par  conséquent  aux  dif- 
férentes causes,  embolie,  thrombose,  artérite  oblitérante 
ou  tumeur,  qui  par  des  mécanismes  divers  et  sous  des 
influences  diverses  (syphilis,  tuberculose)  peuvent  pro- 
duire le  ramollissement. 

J’ai  d(‘jà  dit  (|ue  l’aphasie  est  ordinairement  associée 
à une  hémiplé'gie  droite,  ce  qui  s’explitpie  par  le -siège  le 
plus  habituel  des  lésions  voisines  des  circonvolutions 
motrices;  la  ]»aralysie  est  d’habitude  peu  développée  à la 


1.  Griissel.  Maladies  du  sysirinc  ncreeiix.  liWO,  |i.  170. 
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Du't'.  el  pliislii  [Kiralysie  (lu  ineiiiDre  iiilV'rieiir  (’sl  acciis(‘0, 
jdus  l’aphasit'  csl  légère.  Souvenl  aussi  l’aphasie  est  asso- 
ciée à une  liémianesihésie  droite  (lirassel)  ce  cpii  s’e.\pli- 
que  encore  par  le  siège  de  la  lésion,  car  la  parlie  lenliculo- 
optique  de  la  capside  inlerne  esl  fort  rapprochée,  des  cir- 
convolnlions  de  l'insula. 

Aphasie  transitoire.  — Outre  l’aiihasie  dont  je  viens  de 
nroecu|»er,  et  (pii  esl  iirovoipiéi’  par  des  lésions  céréhi-alcs 
apparentes,  il  e.Kiste,  chez  les  rhuiuatisanls,  chez  les 
goutteux-,  chez  (pielipies  syphililiipies,  chez  les  malades 
atteints  de  lièvre  typhoïde,  chez  les  hystériipies,  dans  le 
cours  de  la  migraine  ophlhalmiipie,  et  dans  d’autres 
étals  morhides,  une  aphasie  plus  ou  moins /rcni.v//oire  qui 
n’est  pas  accompagnée  de  paralysi(',  et  ()ui  disparail  rapi- 
dement san.s  laisser  de  ti'ace.  Comment  expli(|uer  celh' 
variété  d’aphasie,  et  ipie  se  |iasse-l-il  eu  paieil  cas  du 
côté  (le  la  troisième  cii‘couv(dul ion  gauch(“’/  Il  s’y  passe 
probablement  une  modilicatiou  de  la  circulation,  nu 
trouble  passager  d’hypérémie  ou  d’anémie;  un  trouble 
dynami(pie  des  cellules  nerveuses.  Ce  (pii  l'st  certain,  et 
ceci  est  important  comme  pronostic,  c’est  (pi’il  y a une 
variété  d’aphasie  qui  peut  exister  sans  lésion  matérielle 
durable,  de  même  (pic  riiémianesthésie  des  hystériipies 
n’est  accompagnée  d’aucune  lésion  du  faisceau  céréliral 
sensitif,  de  même  ipie  les  contractures  permanentes  de 
l’hystérie  existent  sans  sch'rose  des  coidons  latéraux  de  la 
moelle,  de  même  enlin  ((iie  la  chorée  vulgaire  cl  l’hémi- 
chorée  |)Ost-héniiplégiqne,  bien  qu’ayant  les  plus  grandes 
analogies,  reconnaissent  pour  cause,  l’iine  un  trouble  foiic- 
tionnel  passager,  l’autre  nue  lésion  d’un  territoire  cérébral 
déterminé.  Des  symptômes  nerveux  identi(|ues  peuvent 
donc  être  occasionnés,  tantôt  par  des  l('sions  profomh's  et 
])ersistantes,  tantôt  par  des  altérations  passagères  et  de 
nature  encore  inconnue. 


1.  klittl.  ctiniq.  Monlpcllicc,  1S7S. 

i.  Ti'imsseau.  Clinique  de  l’llôlel-l)i<‘ii,  t.  II,  p.  I!3SI.  ' 
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§ 0.  ENCÉPHALITE. 


L'eiici'plialile  csl  riiinainiiiatioii  du  n*rv(‘au.  un<? 
iiialadii'  ((ii’on  rogardail  auliad'ois  couiiik'  fivqiieiitp,  à 
une  époiiue  où  ou  la  coiiroudait  avec  les  caiiiollisseiiients 
par  eiiiliolie  el  par  lliroiultose.  Ou  sait  aujoiinl'hiii  (|ue 
l’eucéphalile  esl  rare,  conlrasle  Irajipaiit  avec  la  iiiyélile, 
(pii  esl  ri'lalivemeul  fréipienle. 

Encéphalite  aiguë'.  — Klle  esl  primilive  ou  secon- 
daire. Celle  deriiii're  esl  coiisc-culive  au  Irauiiiatisiiie.  à 
des  lésions  de  voisinage  (orliite,  rocher,  crâne,  luéninge-i. 
elle  snrvienl  dans  le  cours  de  maladies  générales  (lyphn>. 
morve,  maladies  [uierpérales).  F'rimilive  on  secondaire, 
reiicéphalile  aiguë  frappe  le  lissn  coiijouclif  (névnji:liei 
el  ahontil  à la  formalion  de  pus.  Le  pus  esl  iiilillré  on 
colleclé  eu  alic.és;  le  sii'ge,  le  noiuLre  et  la  dimeiisimi  de 
ces  abcès  soûl  variables;  les  foyers  pnriileuls  de  reiua'*- 
phalile  repi’éseiileul,  à la  siippuralion  prés,  les  caractères 
du  ramollissemeiil  blanc. 

L’eiicéphalile  aigm'  esl  généralemeiil  préciùlée  delmn- 
bles  congestifs  (céphalalgie,  vertiges,  troubles  visuels).  I.a 
lièvre  est  conslanle,  d(“s  symplùmes  d'excilalioii,  délire, 
contracinres,  convulsions,  ouvreni  la  scène  el  sont  suivis 
d’une  phase  de  dépression  avec  lorpenr,  paralysie  des 
membres  el  des  sphincters,  coma.  La  mori  peut  survenir 
dès  les  premiers  jours;  [larfois  la  maladie  passe  à Létal 
chronicpie  el  le  pronostic  n’en  esl  pas  moins  fatal.  La 
fièvre  est  le  principal  symptôme  sur  h'tpiel  on  doive  s’ap- 
puyer pour  dislinguer  l’encéphalile  des  ramollissements 
(pii  |ionrraicnl  la  simuler.  Chez  les  jeunes  enfants,  l'cn- 
céjdialile  aigni',  an  lieu  d’clre  morlelle,  abonlil  sonveni 


I.  Ilaycm.  Des  encrplialHes.  Tlaisc  (U-  Paris,  l.sOS. 
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à uiu*  iilrophie  |)arliolle  du  cerveau  : aussi  esl-elle  [jarlois 
ilécrile  sous  le  iioiii  iVtilrophie  rôrébrale' . 

Encéphalite  chronique.  — La  sclérose  de  l’encéphale 
coïncide  souveni  avec  li's  lésions  scléreuses  de  la  inoelle 
(scléi'oses  en  pLupies  el  ruLanées);  la  sclérose  liniilée  à 
l’encéphale  (syphilis)  esl  l'orl  rare;  dans  la  pai'alysie 
générale  des  aliénés,  l’encéphalite  inlersiilielle  diHïise  esl 
associée  à une  inyélile  chronicpie  de  même  nature. 


§ 7.  TUMEURS  CÉRÉBRALES. 

Anatomite  pathologique.  — On  rencontre  dans  l’en- 
céphale des  tmiienrs  de  tonte  nainre  et  de  diverse  pro- 
venance; elles  se  développent  aux  dép('iis  des  méninges’*, 
des  vaisseaux  el  de  la  snhstance  cérébrale;  certaines 
naissent  à l’extérieur  et  pénètrent  dans  le  crâne  (Inmenrs 
orhilaires),  d'antres  naissent  dans  le  crâne  el  se  l'onl 
jour  à l’extérieur. 

Le  cancer  prend  naissance  dans  le  cerveau  on  dans  les 
parties  voisine.s  (os,  méninges,  cavité  orbitaire)  ; sa  forme, 
eneéphalüïde,  tpii  est  la  pins  frécpienle,  peut  atteindre  h' 
volume  du  poing,  perforer  les  parois  crâniennes  et  appa- 
raître à l’exlérienr,  sons  forme  de.  tumeur  érectile  el  bos- 
selée. Le  .snreome  mou  esl  pins  rare  que  le  cancer,  sa 
marche  est  beaucoup  plus  lente,  moins  envahi.ssante;  il 
se  développe  surtout  chez  les  jeunes  sujets;  il  est  formé 
de  tissu  end)ryonnaire  pur,  ou  de  tissu  embryonnaire 
en  voie  de  Iransforuialion.  Dans  le  gliome,  cpii  esl  une 
variété  de  sarcome,  il  se  produit  parfois  des  hémor- 
rhagies. 

Le  tubercule  a pour  siège  de  prédilection  le  cei'velel,  le 
mésocéphale  cl  la  surface  des  hémisphères  céi’éhraux;  il 

1.  e.oUtrü.  Élude  sur  l'alrophie  cérébrale.  TliCse  ilo  Paris,  I86S. 

2.  Sabatié.  Tum.  des  ïrenimj,  cnc(f2)h.  Tli.  de  Paris,  1875. 
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l'nniK*  ((iiol(|m>fois  dns  Iiiiikmiis  v<»liiiiiiii<MiM--  qui  suut 
duos  à iiiio  af,'S'li)im*riili(tii  de  ^i"imdalious ; lo  c.Mitro  de- 
là I un  loiir  passe  à l'i‘lal  caséeux,  soin  cul  il  y a n élilicalioii. 

I,a  sijpliilis  cnfreiulre  îles  luiiieiirs  ilivei>cs,  tuiueur~ 
oss(‘Usi*s  el  périosli((ues,  syphiluiue  iuliliré,  "luuiues,  qui 
seroni  (‘ludié-es  au  chapitre  suivant  avec  la  mjphUis 
côrébrale. 

Les  parunilvs  soûl  rari'sdaiis  le  cerveau,  ou  y reucoidre 
surtout  réchiuocoque  et  le  cysticeripie'.  I.es  anérrijsmrif 
occupiMit  1('S  ai'lères  de  la  hase,  et  uotaiiiiuf-iit  le  tronc 
hasilaire®. 

Les  tumeurs  du  cerveau,  eu  coiu|trimaiit  les  veines  et 
les  ai'tères  du  voisinafre,  délei’uiineut  des  lénlows  tecon- 
(laires,  telles  ipie  lliroiiihoses  des  sinus,  uidéme,  hydro- 
céphalie, l'aiuollisseuieul  céréhral,  etc.  ; il  en  résulte  des 
variétés  iioiuhreuses  dans  l’exposé  des  syinploiues. 

Description.  — Itisous  d'ahord  qu'il  y a des  tiiineurs 
eérélirales  (pii  l'esleut  loiiyleuips  silencieuses,  à la  con- 
dition (pi’elles  se  développent  leulenuMit  dans  des  réi.'ions 
dites  tolérnnles  (Jaccoud),  telles  ipie  la  masse  hiauche 
hémisphéricpie  di's  lohes  postérieurs  id  les  corps  opto- 
striés.  Mais  celte  loh‘rauce  est  loin  d’être  cousiaule.  el. 
du  reste,  telle  région  ipii  est  tolérante  quand  elle  est  len- 
leiiieul  envahie  par  une  liuueur,  ne  l'est  |)lus  quand  la 
l(■■sion  hémorrhagie  ou  ramollissement  survient  hrusqiie- 
meut. 

Il  est  d'usagi',  dans  les  traités  de  pathologie,  de  consa- 
crer un  chapitre  à la  description  des  linneurs  cérébrales-, 
j’avoue  (|ue  cette  de.scri|)liou  Urrée  à une  vue  trensemble 
me  parait  impossihh'  : le  siège  de  la  tumeur  modifie  à 
tel  point  la  description  des  syiupli’uues,  el  d’autre  part  la 
physiologie  de  certaines  opérations  eérélirales  est  encore 
si  mal  connue,  (pi’uiie  étude  méthodi((iie  de  celte  (|ucs- 
lion  ne  |ieul  être  tentée  poui'  le  monu-nl  ; et*  (pi’oii  peut 

1.  Viry.  Cyslicerqiies  <ln  cervcnii.  Tli.  de  Slraslimtrp,  IS67.  — Giié- 
ncau.  Kystes  hydatiques  du  eerveuu.  Th.  d<>  Paris.  IS<iâ. 

2.  GoiigiienlK'iiii.  Ami  r.  de  ta  tune  du  cerv.  Th.  rie  l’.iris.  IMJS. 
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l’airo,  c'i'sl  <;i‘Oiipor  Ips  syiiiplônips  ol  los  diviser  (>n  deux 
classes  : les  uns,  sous  le  nom  de  symplôines  di/fus,  qui 
ne.  soid  pas  exclusivement  snDonlomiés  an  siège  de  la 
lésion,  et  ipii  rèsidleni  d’nne  excitation  directe  on  réllexe; 
les  antres,  symptômes  de  foyer,  (pii  sont  en  rapport  avec 
la  localisation  de  la  lésion*  et  ipii  aident  an  diaynoslic 
tnpograpliujne  de  celte  lésion. 

A.  Symptôme  diffus.  — l,es  sym|ilônms  iliU'ns  apparais- 
sent généralement  les  premiers,  et  ils  penveni  n’avoir 
ancnn  rapport  conslant  avec  le  siège  de  la  Inmenr;  les 
pins  impoi'tants  sont  la  eépitalalyie,  le  vertige,  les  vomis- 
sements, les  fourmillements  des  extrémités,  les  troubles 
iiitellecinels.  La  céphalalgie  s’observe  dans  la  moitié  des 
cas  (Hall  et  hrishabi'r),  elle  est  générale  on  iiartielle, 
parfois  intermillente  et  paroxyslicpie  ; elle  peut  dnrerdes 
semaines  et  acipiéi'ir  une  ('xiréme  inlensilé;  la  violence 
de  ses  exacerbations  noclurnes  est  souvent  un  indice  de 
syphilis.  Les  vomissements  d’origine  cérébrale  ont  pour 
caractère  de  se  faire  sans  elforl,  sans  nausées,  sansdon- 
lenis;  gasiriiines;  ils  sont  alimentaires  on  simplemenl 
licpiides®. 

Les  vertiges  et  les  étourdissements  se  présentent  sons 
diverses  formes  : le  sujet  se  plaint  de  vagitecéréhral,  d’nn 
étal  vertigineux  conlinn,  on  de  vertiges  ipii  surviennent 
par  accès  pinsienrs  fois  par  jour. 

Les  dill'érenis  symptômes,  céphalalgie  occiiiilale,  vomis- 
sements, vertiges,  sont  très  fréipienis  dans  les  Inmenrs 
cérébelleuses. 

\i.  Symptômes  de  foyer.  — Les  paralysies  sont  des  sym- 
ptômes de  foyer;  leur  apparition  est  lanlôl  lente  et  gra- 
duelle, tantôt  rapide;  leurs  caractères  sont  subordonnés 
an  siège  et  à l’éleiidne  de  la  Inmenr,  et  les  aspects  mul- 
tiples qu’elles  présentent  peuvent  se  grouper  dans  les  ca- 
t(“gories  suivantes  : 

1.  Cette  division  a <Ué  proposée  par  M.  Jaccoud,  dans  son  remar- 
quable article  sur  les  Tumeurs  de  l’encépliale.  Patholor/ie,  I.  1.  p.  521. 

2.  Ihi  vomix.i.  ilnns  les  malad.  dit  cerv.  II.  .Molliére.  Lyon,  1871. 
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1“  Héiniplt’die.  a.  I>’li(‘iiii|il('‘"ic  lotale  •l»*'-  iii<'iiilir<->  ri 
(la  la  f'ac(',  aiialof.Mia  à l'hâiiii|il('îiic  (le  rii(-iiiori-haf.'i('  crrr- 
hrak',  rsl  ici  iiiic  vari('M(’  l'oi-l  l’arc  : rii('Miii|tl(‘"ic  «les 
liimaiirs  c(M•(■l)raias  (>sl  moins  comph-la,  « moins  |iiiiv, 
moins  mélhodiciiicmcnl  circonscrila,  imtins  syslcmati(|iie 
([iio  las  li(‘mi|)I(‘"i(’S  vnlKairas  » (Foiirniac). 

1).  L'innniplagia  partielle  (('•lmli(‘t'  à l'arlicla  xijpliili* 
cérébrale),  localisàa  à mi  bras  (mono|il('-"ia)  on  à un  Itras 
al  lal'aca,  asl  assez  rra(piant(';  alla  n'>sulla  lu-asqiia  loii- 
jonrs  d’une  b^sioii  (pii  siège  au  uu  |)oint  (l('•la^miué  d(' 
la  zone  corticale  mol  rire'. 

c.  L’Iu’muplâgie  croisée  ou  alterne,  celle  (pii  porte  d'iiu 
c(')|('  sur  les  membres,  et  du  C(M(;  O|)pos(*  sur  un  ou  sur 
plusieurs  neiis  crâniens,  n'-snlle  d’uiia  tumeur  du  méio- 
(■éplinle,o\\  de  plusieiu’s  Inmaurs,  diversameiil  silm*es,  ou 
d'ima  tumeur  ipii  serait  assez  voluminausa  pour  compri- 
mer à la  fois  riKMuisplK'ro  c(‘rébral  et  ruii  des  uarfs  crâ- 
niens. 

(I.  L'hémiplégie  accompagnée  (r//am/Vmes//ic.ïie  ou  dV/c- 
mictiorée  indi(|ue  (pie  la  tumeur  alleiuf  la  [lartie  la  |dus 
reculée  du  sagmeiit  postérieur  de  la  capsule  interna.  La 
confractnre  permanente  faisant  suite  à la  paralysie  prouve 
(pie  la  tumeur  alésé  \e  faisceau  pi/ramidal  ei\  un  iioiiil  de 
son  traj(‘t  ou  à son  passage,  dans  les  deux  tiers  antérieurs 
du  segment  postérieur  d(>  la  ca|)sule  interne. 

Les  dillérentes  variétés  d’hémiplégie  (pie  je  viens d'ciui- 
mérer-  ont  ramnent  le  début  soudain  des  hémiplégies 
de  l’hémorrhagie  et  de  l’embolie  cérébrales;  elles  sont 
habitiiellemenl  jirécédées  de  céidialalgie,  d'ébauches  de 
parabjsie,  de  l'onrniillemeiit.s  du  pied  ou  de  la  main,  d’eu- 
goiirdissemeiil,  de  faiblesse.  Au  nombre  des  tumeurs  (pii 
leur  domieiit  naissance  il  faut  placer  en  première  ligue 
b's  goinmos  syphililiipies  méningées  ou  cérébrales:  l'hf*- 

I.  Bravais.  Thiso  de  Paris,  18i7.  — tiliarrol.  f.pHeps.  part.  siii>hilit . 
— .I/o/.  (/«  sijst.  iierr.  t.  Il,  p.  ïAi. 

•>.  (lon(;ai.\.  t)i‘  t'héinipl.  sypliit.  Tli.  de  l'i(ris,  1877. — rm(rnior..S.i/- 
cérébr.,  p.  llà.  — liernluMUi.  Sijptiil,  ihi  rerr.  Tli.  de  I’.k  i>.  ISSi. 
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mi|)l(‘gip  syiiliililiiiiii'  osl,  on  le  sail,  nn  accidpiil  IréqnonI 
(II'  la  piM‘iü(l(‘  l('iiiairo,  mais  elle  ii’i'sl  pas  rari',  il  sVn 
l'ani,  (It's  la  iin'iiiii'n'  (>1  la  si'coiiili'  aiiiK'o  de  riid'odioii 
sypliilitiipio' . Il  osl  vrai  ipie  la  syphilis  peut  d(‘t('riniiipr 
rhéiiiiplêgio,  avpc  ou  sans  apoplexio,  avec  ou  sans 
aphasip,  pardillt'TPids  processus;  (pi’il  s’agisse  de  gouiiiH', 
de  miMiiugile  sch'i’o-goiuiueiise,  de  coiiipn'ssiou  vascu- 
laire. d'arli'rile  olditi’raule  et  de  rauiollissemeul  e(’r(‘- 
hral  cüusi'culir. 

'i'  Paralysie  des  nerfs  crduiciis.  Il  y a diverses  modalili's  ; 
la  |taralysie  peul  alleiudre  uu  seul  iierl',  plusieurs  ueW's 
à la  lois,  ou  se  limiter  à l'iiue  des  hrauches  d'uu  m'H' 
cràuieii  {paralysie  dissociée),  l’our  expliipier  une  paralysie 
limih'e  à une  partie  du  nerf,  il  y a deux  hypolh('S(‘s  : 
dans  l'um;  la  h'siou  alleiiil  l’une  des  hrauches  m’“es  du 
troue  commun,  c’est  une  paralysie  périphérique;  dans 
l’autre  la  h’'siou  atteint  la  hrauche  nerveuse  à sou  ori- 
gine, avant  ipi’elle  soit  iTuuie  au  l'aisceau  couuuuu,  c’est 
une  paralysie  centrale;  ainsi  rhémiph'gie  l'aciale  incom- 
plète jteid  être  due  à une  tumeur  corticale-  des  circoii- 
volulious  motrices  : la  paralysie  du  iierl' moleiir  oculaire 
commun,  ipii  ne  se  traduit  iiarlnisipu'  par  uu  de  ses  sym- 
pl(')iues,la  chute  de  lapauiiière  supérieure,  peut  être  l’in- 
dice d’une  tumeur  siégeant  à la  partie  postérieure  du 
lühe  pariétal  du  c(’)lé  opposé’,  la  |)lose  d’origine  céréhrale 
étant  croisée. 

ha  syphilis  céréhrale  est  une  cause  l'réipieide  de  para- 
lysie des  nerfs  crâniens;  les  nerfs  le  plus  souvent  envahis 
sont,  par  ordre  de  fré(pieuce  : le  moteur  ocidaire  com- 
mun*, le  moteur  ocidaire  extei’ue,  le  jialhélicpie,  le 
facial,  etc.  lli's  paralysies  syphililiipies  oui  généralement 


I.  I.annuis. /(l'c  île  iiird.,  clôcernlM’c  ISSâ. 

i.  Lanilouzy.  Coitviihion.i  et  piirolijsies  liées  au.r  inéninijo-eiieéplui - 
t il.es  friinlo-imriéliiles.  Tli.  ilu  Paris,  p.  71. 

3.  I.anrloii/y.  Ulc/iliii riipliise  rérél/r.  {.Irrli.  île  méil..  août  1877). 
t.  Goilanl.  I‘iiriil.  si/pltil.  du  nud.  oeiil.  cumm.  Tli.  île  Strashmuir,  18Go. 
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lin  (li'VPlo|i|i(’iiieii(  « clli-s  sp  roiilifinPiit  <laiis  l'ps- 

])acp  (le  (|ii(‘l([iies  heures,  <rmi  jour  à l'aulre*  ■■■. 

5’  Les  troubles  de  la  vue  sont  fiahiupiits  : on  a noie- 
riuhniopie,  l'amldyopie,  l'ainaiirose;  à rophlhaIiiiosro|M? 
on  dislinfîiie  les  It’sions  (i’niie  neiiro-ivlinile  : papille  irrô- 
gnlière  et  hlanchàtn'  avec  exsudais  à sa  |»‘riphéne 

■VIjCS.  convulsions  épileptiformes  acconii)afrneiil  frêqueni- 
nient  les  tumeurs  cên-hrales,  elles  rev('lent  deux  forme' 
distinctes  : dans  rnne  les  convulsions  ont  tons  les  earac- 
U'res  d'une  vinàtahle  attaque  d'épilepsie;  dans  l'antre  h" 
convulsions  sont  dissociâmes  et  partielles,  elles  se  localisent 
à un  ineinlire,  à un  C(')l(!  du  corps,  c'est  l'épilepsie  hénii- 
pl('gi(|ue,  liien  décrite  dès  1827  par  Hnivais*  et  plus  tard 
par  Jackson.  Dans  celte  l'orine  d'épile])sie /7flr/ie//c,  hénii- 
plégicpie,  le  malade  ne  perd  pas  connaissance,  les  convul- 
sions connnencent  par  le  hras,  et  s'étendent  de  là  à la 
lél(‘  et  à la  jainhe,  ou  hien  elles  connnencent  par  la  face 
et  s'étendent  an  hras  et  à la  Jainhe  ; plus  rarement  elles 
déhuleni  par  la  jainhe  et  gagnent  ensuite  le  hras  et  la 
face.  Lerlains  niouvenienis  hrus(|ues,  tels  que  la  flexion 
forcée  du  poignet  on  du  pied,  peuvent  rappeler  l'atlaqiie 
convulsive,  et  la  niénie  manœuvre  exercéi*  au  déhut  des 
convulsions  peut  (piehpiefois  les  arn^ter.  L'épilepsie  géiii'i- 
ralisée,  qui  est  une  variété  de  l'épilepsie  symptoniali(pii‘, 
est  sans  vah'iir  au  iioint  de  vue  du  siège  de  la  tumeur, 
tandis  ipie  l'épilepsie  ]iarlielh>,  le  nionospasnie.  localisé 
au  hras,  à la  jainhe,  est  toujours  l'indice  d'une  tumeur 
siégeant  en  un  |)oinl  déli'rniinéde  la  zone  corticale  motrice. 
Olle  (pieslion  sera  étudiée,  au  sujet  des  localisations 
cérébrales. 

Les  gros  Inhi'miles  du  cerveau,  les  exoslose's  de  la 
voi'ile  crànieniK',  les  gommes  syphilitiipies  de  la  duiv- 

I.  rournicr.  rrivl/.,  |).  57 1. 

i.  Al)a(lio  Séi'rilt!  optique  symptomatique  îles  tumeurs  cérèhr. 
(L’iiion  iiiéil..  21  nov.  187 1).  — Tli.  (l'aj;rét;alion.  I.S80. 

5.  Braviiis.  Tlii'se  de  l’ari.s,  1827.  — Cliarcol.  (i/u'te/ts.  part  syphilit. 
Mal.  du  sysi.  iieee.  I.  Il,  |i.  512. 
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mèrt'  ot  lit's  n'‘gioiis  corlicali's,  sont  les  causes  les  plus 
haliiluelles  îles  convulsions  épilepliforiues;  celte  épilepsie 
syphililiipie  sera  éludiée  [iliis  loin. 

Je  viens  irénuniérer  les  syiuplônies  les  plus  co'ininuns 
(les  tumeurs  céi’élirales,  il  en  est  d'autres  ipii,  pour  être 
plus  rares,  n’en  ont  pas  moins  une  grande  importance  ; 
ce  soid  l’aidiasie,  le  ralenlissemenl  exagéré  du  poids,  la 
synco|)e,  les  allaques  apo|)lectirormes,  le  coma,  la  inauie. 

L'aphasie  est  ti’ansitoire  ou  permanente,  elle  apparail 
sente,  ou  est  associée  à des  troubles  hémiplégiques;  elle 
peut  même  se  montrer  comme  nn  |)hénomène  isolé  au 
début  d’une  syphilis  cérébrale'.  L’aphasie  des  tumeurs 
cérébrales  est  généralemeid  due  à la  compression  de 
l'artére  mmrricièi'e  d(>  la  troisième  circonvolution  fron- 
tale. 

i.e  coma  est  une  des  maniléstalions  les  pins  curieuses 
des  tumeurs  cérébrales,  et  ji'  ne  jiarle  pas  seulement  du 
coma  ipii  suit  les  attaipies  épileptiformes  et  apo|)lecli- 
formes,  ni  dn  coma  (pii  est  associé  aux  troubles  graduels 
et  croissants  de  rœdènie  cérébral  et  de  l’hydrocéphalie; 
mais  je  fais  allusion  à ce  coma  précoce  qui  survient  par- 
fois brusquement,  notamment  dans  les  lésions  cérébrales 
syphilitiques,  et  qui  en  est  comme  une  manifestation 
isolée-,  bien  faite,  (|uand  on  n’en  est  pas  prévenu,  |)onr 
dérouter  le  diagnostic. 

Diagnostic.  Pronostic.  Traitement.  — Après  ce  cpii 
vient  d’étre  dit  sur  révolution  des  tumeurs  cérébrales  et 
sur  la  mulliphcilé  des  accidents  (pi’elles  produisent,  on 
voit  qu’elles  sont  généralement  annoncées  par  des  sym- 
ptômes précurseurs,  tels  ipie  vertiges,  cépbalalgii*,  vomis- 
sements, convulsions  é))ilei)liformes,  l’qiilepsie  partielle, 
et  c.onlirmées  [lar  des  troubles  paralyliipies,  hémiplégie 
inconqiléte,  amaurose,  jiaralysie  des  nei'fs  ci'àniens.  .Mais 

I.  Boiirceret  cl  Cossy.  Ilull.  de  lu  Suc.  uiuil.,  9 mai  1873.  — ’fjo- 
iiiiwsky.  De  l'aphuxie  syphilit.  Pari.s,  1870. 

i.  .VIci'cier.  Si/philLx  cènUir.  uvec  nccid.  cumuU’U.c.  Tlicso  ilc  l’ai  is 
1875. — foiunicr.  Syph.  céréh.,  |i.  1.57. 
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il  <‘sl  (les  cas  où  rcx|ilosioii  des  acciilciil'.  (apha>i(*,  coniai 
(Iclio  (oiilc  i‘s|)cci‘  (l(ï  prcvisioii,  H le  (liairiiosli('  iticsciitc 
alors  (le  sérieuses  difliruili's.  Les  clt(ldilion^  iialdliielle' 
du  développemeiil  des  liiiiieurs  lie  sont  réalisées  ni  dans 
riiéiiiorrhaffie  ni  dans  l’eiiiliolie  cérélirales;  elles  ont  pin- 
de  siinililude  avec  les  syiiipléuiies  du  raiiiollisseiiieiit  céré- 
liral  par  arlérile  olililéraiile  el  par  aihéroiiie.  If  va  iiéaii- 
iiioiiis  relie  diHéreiire  ipie  les  syiiipliùiies  de  la  période 
prodroiuiipie  sonl  moins  l'réipieiils,  moins  accusés,  tandi- 
(|ue  les  trouilles  iiilellecliiels  sonl  souvent  plus  manjiiés 
dans  le  ramollisseiiu'ut  alhéromaleiix  (]iie  dans  l.-s  tu- 
meurs eiicéplialiipu's;  de  plus,  l'alhéronie  cérébral  est 
parfois  associé  à uii  aihérouu*  <;éiiéralisé  (aorte,  artères 
radiale,  lémorale,  ('le.),  ce  ipii  n'i’st  pas  sans  vab'iir  poul- 
ie diagnostic. 

Dans  tous  les  cas,  ou  aura  soin  d'interroger  avec  soin 
les  aiiléci'deiils  des  malades,  aliii  d’iMre  édilié,  s’il  y a 
lieu,  sur  la  iialure  de  la  tumeur. 

Le  pronostic  des  lumeiirs  cérébrales  est  d'une  excessive 
gravité;  la  plus  redoulable  esl  le  cancer,  la  moins  mau- 
vaise est  la  luiiieur  syphililiipie,  parce  (pi'elle  c(‘de  assez 
souvent  au  traitc'uiciil  approprié,  IraUcmenl  ipii  doit  etre 
('ner</i<ine,  ainsi  (|ue  nous  allons  b'  voirau  chapitre  suivant. 
.!('  u’ai  pas  à m'occuper  ici  du  Iraili'iiienl  chinirijicaL 


§ 8.  SYPHILIS  CÉRÉBRALE. 


, Il  me  semble  ([iie  pour  siniplilier  celle  grande  (|ueslion 
(le  la  syphilis  cérébrale,  si  luagislralemeiil  étudiée  par 
M.  Kouriiier  ’,  ou  peul  la  diviser  eu  trois  [larlies.  bans  une 
premi(‘i'e  parlii' j’éludierai  Varlérile  cérébrale  siipliililiqiic, 
(|ui  me  jiarail  ( lr('  une  des  formes  les  plus  frc(|ueiiles 
(le  la  syphilis  céréhro-méiùiigée.b.ius  une  deuxième  partie 
1.  üiiphitis  léiiHirii'.c.  l'aiis,  1S70. 
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jt'  iirocciiporai  ilos  lésions  scléro-fiommeuses  cérébro- 
iiiéningéos.  Hans  niio  lioisiéiiio  jiarlic  seront  déciiles  les 
l'onnes  menlaks  de  la  syphilis,  la  pseudo-paralysie  géné- 
rale et  la  paralysie  générale  syj)hiliti(pies. 


^ ARTÉUITKS  Sïl’IULITlyLES  CÉlUiBUO-JlÉM^GÉES. 

Anatomie  pathologique.  — ha  syphilis  a une  précli- 
leetion  bien  inanpiée  pour  les  arléres  de  }' encéphale,  et 
painii  ces  artères  elle  choisit  surloul  celles  qui  l'orinent 
rhexagone  de  Willis  ou  i|ui  en  émanent.  Anatoini((uenient 
l)arlanl,  ces  artériopathies  syphililitpies  ii'ollrenl  pas  de 
lésions  qui  leur  soient  ahsolinneni  propi-es  ; néaninoins 
elles  ont  un  air  de  rainille  tpii  perniel  (pudipielois  de  les 
reconnaître  soit  à l'œil  nu,  soit  au  luicroscoite.  Elles 
sont  souvent  syinélri(|ues,  et  parfois  localisées  à un  seg- 
inenl  du  vaisseau,  ce  (jiii  n’einpéclie  pas  (pré  dans  d'aii- 
li’es  circonstances  elles  soient  mitlliples  et  plus  ou  moins 
généralisées. 

L’aitéiite  syphilitique,  avait  <lit  lleuhuer  dans  son 
travail  de  l8Ui,  délmte  par  la  Innique  iidei  iie  et  jrar  un 
houi’geon  latéi-al  ; c’est  une  endai  téi  ile  ohlitéi  anle,  qui 
aboutit  à l’ohlitéi-alion  du  vaisseau,  par  houi’geonnement 
et  par  thi'omhose'.  Pour  M.  hancereaux,  l’artéifle  syphi- 
litique est  primitivement  une  pér  iartérite.  Potrr  d'autres 
arrterrrs  rdle  corrsiste  ert  urte  altér  ation  scléro-gornrtteirse 
des  parfois  lie  l’artér'e  ; la  lésion  débute  par  la  tirnique 
exter'ne,  ipr’elle  envelo|)pe  parfois  comme  un  manchon®, 
et  se  propage  aux  Irririques  rnoyerirre  et  inter-ne.  ha  pro- 
lil'ér-ation  cellulair'e  peut  êtr  e telle  qtre  la  luitriéredtr  vais- 
seair  en  est  obstruée.  Dans  ces  dillérents  cas,  l’ohlitéra- 
tiorr  du  vaisseau  se  complète  par  l’adjonclion  d’rrn  caillot 
qui  forme  llir’omhose,  et  le  ramollissement  cérébral  en  est 

I.  Cornil.  Arlér.  atiphilil.  (Jouitidl  des  coiuiniiis.  méti.  jtralhjtii'S, 
I.SSfi,  n*  t!). 

i.  Ilalzcr.  CommeK  de  la  peau  {Heuiic  tie  médecine,  août  ISSlJ. 

UIKGLAI^UT,  PATIIOI..  T.  M.  1 I 


lü‘2 


JIALAllIKS  l)i;  svsij-;mk  NKUVKI  X. 


la  coiiséqiiciK  o.  Il  y a flu  vrai  dans  ces  manières  diverses 
d’envisager  la  (inestion,  niais  l'ojiinion  de  lleubner  mérite 
d’ètre  conservée;  je  n'en  veux  pour  jirenve  que  les  lésions 
décrites  récennnent  par  M.  Jollroy  an  sujet  d'nne  obser- 
vation d’artérite  cérébrale  syphiliti(|ne*. 

On  avait  avancé  que  l'artérite  sy|)hilitiquc  est  liée  à 
nn  processus  actif  et  non  dégénératif,  qu'elle  n'abontit 
pas  à l’athéroine  (llenbner).  (”est  là  une  erreur.  M.  Oniil 
a déinontré  que  l'artérite  syphilitique  peut  alxmtir  à l'a- 
théroine-;  l’athéronie  n'est  même  pas  rare.  Cette  revue 
rapide  des  lésions  artérielles  de  la  sy|ihilis  nous  montre 
que  l’artériopathie  syiihilitique  a bien  des  points  com- 
muns avec  les  artério|)athics  d’origine  divei’se,  et  j’ajou- 
terai que,  comme  elles,  elle  peut  aboutir  tantôt  à l’obli- 
tération du  vaisseau,  lantiM  à son  ectasie,  à l’anévrysme 
et  à la  rnpiure. 

Du  reste,  artériopathies  syphiliticpies,  oblilérnnies  et 
eclasianles  oui  été  constatées  sur  des  artères  supcrfi- 
cielh’s,  ce  (jui  a_iiermis  de  se  rendre  compte  de  visu  de 
ce  (pii  doit  se  passer  dans  le  cerveau.  En  voici  deux 
exenqiles  absolimienl  jirobanls  ; 

Leudet  (de  Itoiien)  a présenté  au  Congrès  de  Blois 
(188i)  l’observation  d’un  syphililitpie  alleint  d’artérile 
oblitérante  (>l  douloureuse  de  la  branche  frontale  ant(^ 
rieure  de  l’arlère  lemporah'  superficielle  gauche,  tx'lle 
première  arlérite  oblitérante,  limitée  à un  segment  arté- 
riel, fut  bientôt  suivie  d’une  arlérite  oblitérante  iden- 
li<pie  et  symélriipic  du  côté  droit.  Leudet  put  suivre 
toutes  les  phases  de  cette  artériopathie.  avec  induration 
et  oblitération  de  l’artère,  et,  sous  l’inniience  du  trailc- 
luenl  aniisyphililique,  il  put  suivre  ('gaiement  le  réta- 
blissement de  la  circnlation  arlérielle,  la  pemu'abililé  de 
l’artère  et  la  guérison  définitive.  C’élail  là  un  ly|>e  d'en- 
darlérile  ohlilh-anle,  syidiililiipie,  syinélriipie  et  localisée 
à un  segment  de  rarlère,  avec  Ions  les  caractères  qu’on 
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re’lrütive  souvent  dans  l’arlérite  céréln'ale  syplnlili((ne. 

J’ai  ol)servé  à l’artère  radiale  dn  poignet  gauche,  un 
cas  d’artérite  s\^)hiliti(pie  (|ui  avait  ahonli  à la  Corinalion 
d’un  anévrjisme.  Il  s’agit  d’un  homme  de  ans  que  j’a- 
vais déjà  soigné  ((iielqnes  années  auparavant  i>onr  une 
vaste  ulcération  serpiginense  syphilili(|ne  dn  hi’as  droit; 
j’avais  en  l’occasion  de  le,  revoir  et  île  le  soigner  deux 
ans  pins  lard  i)onr  nue  excavation  syphililiiine  dn  poumon 
droit  ayant  entraîné  Ions  les  désordres  de  la  phthisie 
syphilitique.  Lorsque  je  revis  ce  malade,  qneli|nes  années 
pins  tard,  il  m’apprit  qn’on  faisait  depuis  phisienrs  se- 
maines une  compression  assez  violente  sur  un  anévrysme 
de  son  artère  radiale  gauche  et  la  compression  n’ayant 
amené  ancun  résnilal,  l’opération  était  décidée  en  prin- 
cipe. L’anévrysme  avait  les  dimensions  d’une  petite  noi- 
sette; j’émis  l!o])inion  i|n’il  pouvait  hien  être  le  résnilal 
d’une  artériopalhie  syphilitique  et  j’inslilnai  un  traite- 
ment intense  mercuriel  et  iodnré.  L’anévrysme  diminna 
gradnellemeni  de  volume  et  avait  totalement  disparu  trois 
mois  pins  tard.  Dn  reste,  celle  ohservalion  d’anévrysme 
syphilitique  périphérique  n’est  pas  unique,  il  s’en  fanl  ; je 
|)onrrais  citer  une  ohservalion  de  Croit,  coneeniani  la 
guérison  d’un  anévrysme  syphilitique  de  l’artère  ])oplitée, 
par  le  traitement  mercuriel  et  iodnrè. 

Voilà  donc  des  faits,  et  ils  ne  sont  j>as  isolés,  (|ui 
prouvent,  d’une  façon  indéniable,  l’existence  d’arlério- 
palhies  syphilitiques,  abonlissant  tantôt  à rniiévnjsme, 
tantôt  à Voblitévalinn  dn  vaisseau.  C’est  celle  même  divi- 
sion qui  va  me  servir  à classer  les  lésions  de  l’artério- 
pathie  cérébrale  sy|)hiliti(ine. 

A.  Dans  )in  premier  (jroupe  je  place  les  artérites  syphi- 
liti(ines  (pii  abonlisseni  à Vanévrijame,  à sa  rupture  et  à 
l'hémorrhagie  méningée.  En  voici  qnehpies  exemples  : 

Lue  observation  de  Spillmann  concerne  un  jeune  garçon 
syphilitique  pris,  onze  mois  apn’>s  l’infection,  d’accidents 
cérébraux  : céphalée,  somnolence,  étourdissements,  ver- 
tiges, vomissements.  Bientôt  nue  attaipie  d’apoplexie  se 
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lopsio,  on  ll■onvl‘  iino  ll('•mo^•l)a^^i^*  soiis-aracliiionlii-iiiio 
ahoniianlo,  iti'ovcnanl  ilc  la  rn|i1iii-(>  <l'nii  anovryvnic  de 
l'arloiT  liasilairo.  Kn  (linorenls  points,  les  arlorcs  <!<•  la 
l>aso  (lu  (•(’rvoan  ('‘laicnl  lo  si('‘"(‘  de  l(■•sions  syphilitiques. 
I,e  sujet  n’était  pas  aleoolicpie Itans  une  autre  olco-rva- 
tion  de  .M.  Spillinann,  il  s'afîit  d'une  jeune  feninie  syphi- 
lilicpie,  (pii  l'ut  prise,  dix  mois  après  riiirei-tion.  d'arci- 
dents  céréhi-anx  : céphalée,  somnolence,  torpeur.  Bientôt 
apivs,  apparaissent  des  monvements  convulsifs,  et  un 
état  apoplecliforme  se  déclai'c.  I.a  malade  sticcomhe  (piel- 
((iies  heures  jilns  tard.  A l'autopsie,  on  trouve  un  vaste 
épanchement  hémorrhagi(pie  sons-arachnoïdien,  causé 
par  la  rniitnre  d'un  anévrysme  situé  an  continent  d(*> 
artères  carotide  interne  manche  et  sylvienne.  L'artère 
carotide  di'oile.  en  un  point  symétri(pie,  est  atteinte  d'ar- 
térite  syphiliti(pie. 

Dans  une  observation  de  )l.  Lancereaux-,  une  jeune 
femme  syphilitique  est  prise,  six  ans  ajirés  l'infection,  de 
symptômes  céréhranx  : céphalée,  étoni'(liss(‘ments,  ver- 
liges,  hémiplégie  droite  sans  aiioidexie.  Après  une  amé- 
lioration passagéi’e  duc  an  Irailemenl.  les  symiil('(ine> 
céréhi'anx  reparaissent  et  la  malade  meurt  d'une  alla(iue 
d’apoplexie.  A l’autopsie,  on  constate  une  hémorrhagie 
sons-arachnoi'dienne  due  à la  rnpinre  d'nn  anévrysme 
siégeant  sni'  l’artére  sylvienne  droite  avant  la  naissance 
des  peiTorantes.  l’insieurs  artères  nées  de  la  sylvienne 
droite  sont  h'  siège  d’endartérile  à tendance  ohliléranle. 

Dans  rohs('rvalion  de  .M.  Brault il  s'agit  d’une  jeune 
f('mme  prise,  (jnehpies  mois  ajirés  rinfeclion,  de  sym- 
plômes  céréhranx,  loni  à l'ail  précoces;  céiihah'e,  amné- 
sie, ajihasie.  La  malade  piamd  rapidement  l’aspect  cachec- 
tique, et  elle  meurt  snhilemenl.  frappée  d'apoplexie,  au 
dixiéme  mois  de  sa  syphilis.  A ranlo|isie  on  trouve  une 
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liéinorrhiifiie  iiiéningt*e  considcTiihlp,  ciuiséo  parla  nip- 
liirc  (l'mi  aiiàvrysiiK'  slàfit'aiil  sur  la  rarolido  iideriie 
"aurho  à sou  tudroe  dans  lo  rràiio.  I.a  rarolido  iidorne 
droite  est  atleiide  d'arlérilo  eu  uu  poiul  syuiélri(|ue.  A 
rexaiiieii  hislolofiitiue,  ou  Irouve  ((ue  D's  trois  luui(|ues 
artérielles  du  segiueid  malade  out  ptu’du  leur  structure 
propre  et  leurs  eararlères  dill'éreidii'ls.  Elles  soûl  uuil'or- 
uiéuieul  composées  de  tissu  eudiryouuaire.  La  lame 
élasticjue  iuleriie  piTsisIe  seule.  Eu  uu  aidre  poiul  voisin 
de  l'anévrysme,  la  lumièi-e  de  l’ai'lére  est  pirscpie  oblitérée 
par  épaississemeul  de  ses  parois  et  par  uu  volumineux 
liourgeou  de  reudarlére.  Hemaniuoiis  à cetle  occasion 
(|ue  tonies  les  modalités  de  l’artériopalliie  syphililiipie 
sont  ici  réunies,  ce  tpii  est  du  reste  assez  l'récpieul. 

.Muller  rapporte  l’obsci’valiou  d'une  l'euuue  syphililiipie, 
qui  mourut  brusquement  d'a|ioplexie.  A l'aulopsie,  il 
conslala  une  hémorrhagie  méningée  due  à la  rupture 
d'un  anévrysme  de  l'artére  sylvieuue  gauche.  ISlacbez  a 
])ublié  l'observation  d’un  homme  sypbilili(pie,  al  teint  de 
symplômes  cérébraux,  terminés  par  l'apoplexie  (d  par  la 
mort.  A l'aulopsie  ou  trouva  une  aidérite  sypbililiciue  du 
tronc  basilaire  et  la  rupluri'  de  l'auéO'ysme  (pd  avait 
causé  l'hémori’hagie  mortelle'.  Dans  une  observation  de 
.M.  Laiicereaux,  uu  homme  syitbililitpie,  après  avoir  pré- 
senté des  accideids  cérébraux  prodromi(pies,  meurt 
d'apoplexie. ^^I.'aulopsie  permet  d(?  constater  une  hémor- 
rhagie méningée  consécutive  à la  iMiplure d’un  anévrysme 
syphiliticpie  du  tronc  basilaire.  J'ai  eu  dans  mou  service, 
à l'hôpital  Saint-Antoine,  uiu'  témme  âgée  de  il)  ans, 
entrée  pour  des  accidents  syi)hilitiqnes  cérébraux  et  ipii 
succoiul)a  dans  une  atlaipie  d'apoidexie  ; je  constatai  à 
l'autopsie  une  hémorrhagie  méningée  causée  par  la  rup- 
ture d'un  anévrysme  (le  la  sylvieuue  gauche.  Les  deux 
sylvieunes  étaient  atb'intes  d'artérile  syphilili(pie. 

Eu  résumé,  d'a|irés  ces  observations,  (jiu'  j(^  pourrais 
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mnlli|>lior,  nous  voyons  qno  ranôvrysino  sypliililiqno 
n’esl  pas  inifi  inodalilô  raro  do  l'arlériopalhio  céréljralo 
syphiliti((nf‘.  Cf!s  anovrysinos  sioponl  par  ordre  de  fré- 
(pience  an  tronc  liasilaire,  aux  arlores  sylviennes.  aux 
carolides  inlmies.  Dans  bien  des  cas  on  conslale  sur  un 
môme  sujet  des  lésions  multiples  : un  anévrysme  rompu, 
un  anévrysme  en  voie  de  formation,  une  eiidarlérile  à 
tendance  oblitérante,  des  artères  avec  ti-ansformatioii 
complète  de  leurs  parois.  Il  est  à remarquer  ipie  ces  lé- 
sions artérielles  ne  concernent  pas  seulement  lesépo<pies 
éloignées  dites  lerliaires  de  la  syphilis,  on  les  a rencon- 
trées à dos  époques  parfois  très  rapprochéesde  rinfeclion  : 
au  11"  mois  (Spillmann),  au  10' mois  (Brault),  au  8*  mois 
(Spillmann). 

B.  Après  avoir  étudié  les  arlérites  syphilitiques  qui 
aboutissent  à l’anévrysme,  ])laçons  dans  un  deuxième 
groupe  les  artérites  cérébrales  sy|)hilili(|ues  ([ui  oboutis- 
sent  à Y ohiüémlion  du  vaisseau,  et  qui  peuvent  entraîner 
la  mort  sans  ramollissement  cérébral  consécutif,  ou  avec 
ramollissement  cérébral,  ce  qui  dépend  de  rinlensité  et 
de  la  durée  du  processus  oblitérant. 

Dans  une  olreervalion  de  .M.  GeflVier',  un  malade 
syphilitique  entre  à riiôpilal  pour  une  céphalée  atroce 
(pii  persiste  malgré  de  fortes  doses  d’iodurede  potassium. 
Ouelques  mois  plus  tard,  les  douleurs,  qui  s’étaient  un 
instant  amendées,  reparaissent  encore  plus  vives,  avec 
étourdissements,  vertiges,  obnubilation  inlellecluelle.  Le 
malade  ne  peut  marcher  sans  perdre  l’équilibre.  Il  est 
bienliH  pris  de  délire,  d’état  comateux,  de  râle  trachéal  et 
il  meurt  au  sixième  mois  de  son  infection.  A l'autopsie,  on 
constate  des  lésions  syphilitiques  du  tronc  basilaire,  des 
deux  artèri'S  sylviennes,  des  cérébrales  antérieures  et  des 
commnnicantes  iiostérieures.  Le  tronc  basilaire  est 
comblé  par  un  caillot  fort  adhérent,  (pii  commence  dans 
les  artères  vertébrales.  La  substance  cérébrale  ne  pré- 
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spnie  Pli  aucun  point  ni  l’ainollisspinonl,  ni  lipiiiorrhag'ic. 
I^’pxaiiiPii  hislologiqiip  (liMiiontrc  ((n’pii  cprlaiiis  endroits 
les  pléniPiits  nonnanx  des  Inniiiiips  arléricllps  ont  pres- 
ipip  disparu  pI  sont  reinplacés  par  des  pléincnts  eni- 
hryonnairps.  On  assiste  inèiiip  en  certains  points  à la 
forination  de  poches  anévrysmales.  Sur  les  artères  syl- 
viennes  on  constate  ]>ar  places  des  lionrgeons  l'aisanl 
saillie  dans  la  Inniiére  du  vaisseau.  Ailleurs,  rendartère 
présente  les  caractères  de  ratliéroine  le  pins  l'ranc.  He- 
inanpie  iiviportante,  ce  malade  n’était  iinlleinent  alcoo- 
lifpie.  Dans  ce  cas-là,  la  mort,  survenue  dans  le  coma, 
avait  été  provoquée  par  rohlitération  complète  dn  tronc 
basilaire  sans  que  le  raniollisseinent  cérébral  consécnlif 
ait  en  le  temps  de  se  faire. 

M.  Mauriac'  a [inhlié  mie  observation  qui  a trait  à nn 
malade  n’étant  encore  (|ii’an  sixième  mois  de  sa  syphilis, 
et  pris  néanmoins  de  troubles  cérébraux  violents  : céphalée 
atroce,  affaiblissement  de  la  mémoire,  embarras  de  la 
parole,  maladresse  des  mains,  iiicertilnde  dans  la  marche. 
Onelqnes  jours  pins  tard  le  malade  perd  connaissance,  une 
hémiplégie  gauche  complète  se  déclare  et,  ajirés  qnel(|nes 
alternatives  d’amélioration,  le  malade  snceombe  dans  le 
coma,  an  hnitième  mois  de  son  infection.  A l’antopsie  on 
trouve  des  lésions  disséminées  sur  les  artères  de  la  base 
de  l’encéphale.  Les  carotides  sont  blanchâtres  et  épais- 
sies. La  sylvienne  droite  est  atteinte  d’artérite,  et  les 
branches  principales  qui  naissent  de  cette,  artère  sont 
elles-njêmes  malades  et  complèlemenl  oblitérées  par  des 
caillots,  üii  caillot  oblitérant  existe  également  dans  la 
cérébrale  antérieure  droite.  Des  coupes  méthodiques  dn 
cerveau  et  dn  mésocéphale  ne  jiprinettent  de  constater 
aucun  foyer  de  raniollissemenf . Ici  encore  le  processus 
oblitérant  artériel  a été  si  rapide  ipie  la  mort  est  sur- 
venue avant  ipie  la  nécrobiose  ait  en  le  temps  de  se  faire. 

Voici  maintenant  d’aiitresobservationsd’artéritc oblité- 


1.  Arch.  lie  méil.  Juin  188‘.l. 


108 


MALADIES  DI'  SYSTÈME  NERVEI  X. 


mute  où  la  mort  a (*li*pn'>c('(lf*f>  de  rinnnllisnemenl  w-n'diral. 

Dans  uiio  oliservalion  do  M.  JolTroy',  un  hoinmo,  airi»^- 
à la  soptiôiiift  annoo  do  sa  syphilis,  osl  pris  do  symplôinos 
cérôbranx,  maux  do  t<Mo,  oiid)arras  de  la  parole,  aphasie 
Iransiloire,  oufïourdissomonl  du  hras  droit.  Èii  mois 
plus  tard,  hémiplof,do  faciale  droite  et  [)aralysie  passa- 
gère du  hras  droit.  Les  mois  suivants,  inaptitude  au  tra- 
vail, étourdissements,  vomissements.  (Jiiol(|iies  mois 
après,  perle  de  connaissance,  coma,  râle  trachéal  et 
mort.  A rautopsie,  on  constate  (pie  le  tronc  basilaire 
est  épaissi,  induré,  et  contient  un  caillot  adhérent,  de 

I centimètre  1/2  de  longueur.  L'artère  sylvienne  gauche 
et  les  deux  artères  céndirales  postérieures  sont  le  siège 
d’arlérite.  A rexamen  histologiciue  on  constate  des  lésions 
d'endarlérite,  avec  les  bourgeons  saillants  décrits  par 
Heubner;  les  lésions  de  pi'-ri-ai  térile  sont  moins  avan  - 
cées.  L’examen  du  cerveau  |termet  de  constater  trois 
foyers  de  ramollissement,  du  côté  gauche,  sur  la  circon- 
volution frontale  interne,  eu  avant  du  lohule  iiaraceniral, 
et  sur  le  pied  de  la  troisième  circonvolution  fronlah*. 

Dans  une  observation  de  Heubner  (citée  dans  le  mé- 
moire de  Maiwiac),  on  voit  (ju’un  jeune  ganjon.  à la 
huitième  année  de.  son  infection  syphililiipie,  est  jiris  de 
symptùmes  cérébraux  et  d’nue  paralysie,  du  bras  droit. 

II  s’améliore  sous  l’influence  du  traitement,  mais  cpialre 
ans  après,  une  hémiplégie  droite  se  déclare,  suivie  elh*- 
môine  de  contracture  secondaire  du  bras  droit,  d'alliu-’ 
miuurie,  d'amaigrissement  et  de  cachexie  (jui  .se  termine 
par  la  mort.  X l’autopsie,  on  constate  nue  arlérile  des 
gros  troncs  de  la  base,  avec  ramollissement  consécutif 
du  corps  strié  gauche  et  dégénérescence  secondaire  du 
faisceau  pyi'amidal. 

A'oilà  (loue  1111  certain  nonihre.  d’observations  qui  per- 
niellent  de  suivre  ]ias  à jias  le  processus  de  l'artérile 
syphilitique  oblitérante  terminée  par  la  mort,  avec  ou 
sans  ramollissement  cérébral  consécutif,  le  rainollissi'- 
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iiu'nl  je  le  répéle,  (lêpen<liuil  de  l'itileiisité,  do  l’étendue, 
de  la  durée  du  proeessus  ubliléraiil. 

C.  llaus  un  troisiéiiie  ffroupe,  je  place  les  cas,  beau- 
coup jilus  rares,  il  est  vrai,  où  l’arlériopalhie  syphililicpte 
lie  s’atlaipie  pas  aux  artères  volumineuses  de  la  base  de 
l'encéphale  ou  aux  branches  cpii  en  éinanent  direclenient  : 
elle,  s’atlaipie  à ih's  artérioles  de  plus  pelil  calibre,  siiper- 
licielles  ou  prol'oiides,  et  elle  peut  (irovoipier,  dans  les 
parties  corticales  on  centrales,  de  très  petits  foyers  de 
raniollissenieiit,  consécutifs  à des  oblitérations  d’arté- 
rioles, ou  des  anévrysmes  miliaires  provoipiant  l’hémor- 
rhagie cérébrale,  de  tout  |)oiiit  comparable  à l’hémor- 
rhagie  cérébrale  vulgaire.  L’observation  de  Schwosteck 
(mémoire  de  Jlaiiriac)  en  est  un  remanpiable  exemple. 
Il  s’agit  d’un  garçon  de  vingt-quatre  ans,  atteint  de 
syi»hilis,  chez  leipiel  les  accidents  secondaires  eurent  peu 
d’intensité,  mais  trois  ans  après  éclatèrent  des  syiii|ilô- 
mes  cérébraux  fort  graves  : doiili'iir  vive  au  front,  à la 
nuque,  vertiges,  incertitude  dans  la  marche.  Ces  syni- 
plônies  furent  bientéd  suivis  d'hémiiilégie  gauche,  de  coma 
et  d’état  apoplectiforme.  La  mort  en  fut  la  conséiiiience. 
A l’autopsie,  ou  constata  de  l’artérite  syphilitiipie  sur  les 
artères  de  la  base  de  l’encéphale,  et  à rexanien  du 
cerveau  on  trouva  une  hémorrbcuiie  ayant  envahi  (*n 
partie  le  noyau  lenticulaire  du  corps  strié,  la  capsiih' 
externe,  ravaiit-mur  avec  iiiomlalion  ventriculaire 
l’oiir  la  facilité  de  la  description,  j’ai  divisé  en  plu- 
sieurs catégories  les  dilTérentes  formes  ipie  présenti'iil 
les  lésions  artérielles  de  la  syphilis  cérébrale.  Il  y a des 
cas  en  oll'et  où  ces  lésions  |ieuvent  exister  isolées  et 
all’ectent  les  ditl’érents  ly])es  (pie  je  viens  de  retracer; 
mais,  dans  d’autres  circonstances,  ces  dillémiles  lésions 
sont  associées,  combinées,  et  le  type  clini(|uc  cpii  en 
dé[tend  est  moins  schématisé.  Toutefois,  coimaissani 
maintenant  les  dill’érentes  formes  du  processus  jiatholo- 
giipie  des  artériopathies  cérébrales  syiihiliticpies,  il  nous 
sera  plus  facile  d’en  retracer  ri'-tude  cliuiipie. 
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Symptômes.  — Apoplexie.  — L'al laque  «l'apoplexie 
peut  être  la  eonséipience  «le  l'arltMile  «•^'■|•«‘ll^ale  syphili- 
tiipie.  Qu’on  veuille  bien  se  reftorler  aux  pm«'«leutes 
observations,  el  l’on  verra  que  V apoplexie  el  la  inorl  ont  <^t«* 
eausi'es  taulôl  ]»ai‘  la  ru|)ture  «riiii  an«-vrysiiie,  tanlôl  par 
l’oblibiralion  plus  ou  moins  étendue  «ruii  gros  vaisseau 
arbiriel.  Dans  le  premier  cas,  l’apoplexie  est  due  à une 
hémoirhagie  méningée;  aussi  est-elle  fou«lroyaiite.  Dans 
le  deuxième  cas,  elle  est  due  à une  ischémie  «-érébrale 
plus  ou  moins  étendue,  aussi  est-elle  un  peu  moins 
rapide.  L’apoplexie  peut  même  être  due  à une  liéinor- 
rhagie  cérébrale  proprement  dite.  L'apoplexie  syphilili«pie 
dilïére  i)cu,  en  tant  que  symptcjmes  imm«‘diats,  «le  l’al- 
laque  d’apoplexie  vulgaire,  mais  elle  s’en  dill'érencie 
largement  par  ses  signes  i»récui-seurs. 

L’alla(|ue  d'apoplexie  vulgaire,  en  ell'el,  surprend  ha- 
bituellement rindiviflu  qui  en  est  atteint,  «laus  le  coui-s 
d’une  santé  en  apparence  excellente;  il  est  frappé  pen- 
dant son  sommeil,  ou  au  milieu  «le  ses  occupations,  sans 
avei’tissemenis,  sans  prodromes  et  sans  «pie  rien  ait  jui 
faire  présager  un  accident  aussi  soudain.  11  n’en  est  pas 
de  même  de  l’apoplexie  syphilitiipie.  Celle-ci  est.  en 
général,  l’aboutissant  de.  symplihnes  cérébraux  plus  ou 
moins  intenses,  variés,,  et  «pii  remontent  à une  époipie 
pins  ou  moins  éloignée.  La  céphalée  ne  mampie  jMuir 
ainsi  dire  jamais  ; les  vei'tiges,  les  éblouissements,  les 
étourdissements,  les  troubles  passagers  de  la  vue.  l’oL- 
md)ilalion,  les  troubles  fugaces  de  la  parole  et  de  l’intel- 
ligence, les  absences,  les  troubles  parétiques  à forme 
monoplégique  ou  hémiplégique  sont  autant  de  signes 
parfaitement  Iden  étudiés  par  M.  Foui’uier.  et  qui  par 
leur  réunion,  par  leur  caractère  propre,  sont  l’indice  du 
travail  cérébral  «pii  s’accomplit  et  «pii  trop  souvent  an- 
nonce des  accidents  multiples  dont  le  jilus  terrible  est 
l’attaque  d’apoplexie. 

Hémipléfiie.  — L’hemiplégie  syphilitiipie  «*st  un  des 
accidents  les  jilns  fréquents,  non  seulement  de  l'artérite 
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syphililii|iie  nlililt^ranlp,  mais  encore  de  la  syphilis  céré- 
lirale  en  "énéral.  Nous  ne  nous  occii|ions  pour  le  inonienl 
que  (le  rh(>miplégie  cons(‘cntive  à l’arlt^rile  obliPn-anle. 
l-’arlérile  syphililiipie,  ayani  pour  sièg^e  de  pivdilecliüii 
l'arh're  sylvienne,  les  synipUhnes  In'iniph'pnpips  observ(?s 
à la  siiile  de  celle  arl(^rile,  seroiil  variables  snivanl  le 
degré  d'obliléralion  du  vaisseau,  et  suivant  l’idendue  de 
celle  obliléralion.  ^lais,  connnt'  l’obliléralion  de  l'arb'n-e 
se  fail  le  plus  souvT>.nl  d’une  lagon  progressive,  il  esl 
toul  à l'ail  exceplionnel  (jne  les  troubles  bémipb'gicpies 
qui  en  soni  la  consécpience  l'rappent  le  malade  avec  la 
rapidité  ipie  nous  observons  d'habitude  dans  rbéinijdégie 
conséculive  à rhéinorrhagi(‘  cérébrale  vidgaire. 

l’our  donuei’  une  idée  de  celle  hémiplégie  sypliililiqne, 
je  ne  saurais  mieux  l'aire  (pie  d’esipiisser  l’oliservalion 
d’un  malade  de  mon  service.  C,el  homme,  syphililiipie 
(hqmis  une  douzaine  d’années,  épronvail  depuis  (piehpie 
temps  une  forte  céphalée  à forme  vespérale.  Sur  ces 
entrefaites,  il  fut  |iris  d’uiu'  hémiplégie  lenle  et  pro- 
gressive dans  les  conditions  snivanb's  : Le  vendredi  ma- 
lin '27  novembre  1891,  il  éprouve  nue  lég(’‘ie  parésie  il 
la  jambe  droite,  parésie  qui  lui  permet  néanmoins  de 
vaquer  ce  jour-là  à s(>s  ocnqialions.  Le  lendemain,  la 
parésie  de  la  jambe  s’accenine,  et  elle  est  suivie  d’une 
parésie  du  bras  droit.  Dans  l’apri's-midi  du  même  jour 
la  parole  esl  moins  nette;  et  le  hmdemain  malin,  l’hé- 
miplégie  faciale  est  conslilmh'.  Les  jours  suivants,  ces 
troubles  vont  en  s’accenliianl,  (d  l’hémiplégie  esl  déliniti- 
vemenl  constituée  le  jour  où  le  malade  se  pi-ésente  à 
l’hôpital  .Necker,  c’est-à-dire  le  I"  décembre.  Le  2 décem- 
bre je  constate  une  hémi()légie  lolah’  du  côté  droit,  avec 
dévialion  de  la  langue,  troubles  de  la  parole,  aphasie 
incomplète.  Les  jours  suivants,  les  symptômes  persistent 
(Ml  s’aggravant.  Le  5 décembre  l’hémiplégie  et  l’aphasie 
sont  totales.  Il  n’y  a ni  hémianesthésie,  ni  convulsions 
épileptiformes.  On  pouvait  donc  aftirmer  que  ce  malade 
était  atteint  d’endai’lérite  de  l’artère  sylvi('iine  gauclie. 


17‘2  MAI.AKIKS  Kf  SVSTKMK  AKItVKt  X. 

le  processus  ol)liléi;uil  ayaiil  envahi  l'arlére,  aptv'^  la 
naissance  des  peiforanles,  H sVlanI  l'ait  a^ez  lentement 
pour  que  riiémipléfrie  et  l'aithasie  aient  pn  apparailn' 
progressivement  et  n’aient  ('•té  coniplétes  (pi’au  ItonI  du 
nenvièine  jour. 

Ces  symptômes  permettaient  (raftiriner  (pie  les  artères 
qui  naissent  du  tronc  de  ta  sylvienne,  et  (pii  se  rendent 
an  pied  de  la  troisième  circonvolntion  et  aux  circonvolii- 
lions  l'rontales  et  pariétales  ascendantes,  ne  donnaient 
plus  la  (pianlitè  de  sang  ii('‘cessaire  à irriguer  leurs  ten  i- 
toires  respectifs.  Tonte  la  (|iiestion  an  jioint  de  vue  du 
jironostic  était  donc  de  savoir  si  ces  diirérents  territoires 
étaient  on  n’étaient  ]ias  encore  en  état  de  nécrohiose. 
Kii  tout  cas,  nn  traitement  intense  avait  été  institué  dé-, 
l’arrivée  dn  malade. 

Mais  pendant  que  l’hémiplégie  droite  coininei.ce  à 
s’améliorer,  nous  assistons  an  déhnt  d’une  héiiiiph’^gic 
gauche.  Cette  hémiph^gie  gauche  suit,  elle  aussi,  une 
marche  lenteinenl  progressive;  elle  déhute  par  le  bras 
gauche,  et  envahit  la  janihe  gauche,  ha  paralysie  faciale 
étant  doiihle,  le  malade  éprouve  de  tels  trouhlesde  nias- 
tication  et  de  d(‘glutition  (pie  ralinientation  devient  fort 
diflicile;  je  me  demande  même  un  moment  s’il  ne  faudra 
pas  faire  usage  de  la  sonde  œsophagienne.  Cette  hémi- 
plégie gauche  qui  s'étahlil  ainsi  sous  nos  yeux,  nous 
liroiive  (pie  l’artère  sylvienne  du  côté  droit  est,  comme 
sa  congénère  dn  côté  gauche,  et  sur  un  |)oinl  symétrique, 
atteinte  d’eiidartérite  ohlitérante.  La  symétrie  des  lésions 
est  dn  reste  fr(?(piente  dans  l'histoire  di’s  artériopathies 
c.éréhrales  syphilitiipies.  (îràce  à l’intensité  du  traitement 
mis  en  usage  et  ayant  eu  la  chance  d’arriver,  avant  que 
l’ischémie  des  territoires  céréhraux  ail  abouti  à leur  iié- 
ci'idiiose,  nous  avons  eu  la  satisfaction  d’assister  à l’amé- 
lioratiou  progressive  de  cette  double  hémiplégie.  L’(>cri- 
Inre,  absolument  impossible  lors  de  l’entrée  du  malade 
dans  le  service,  non  pas  à cau.se  de  troubles  intellec- 
tuels, mais  en  vertu  d’une  agraphie  r(‘ellenieul  niolnce. 
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rt'critiiro  ri'parail.  |)rogressivpmeii(  ; les  Imnlilpsdp  dp- 
^lutilion  s’aiiipliorpiil  pfralpmpiil  ; l’apliasip,  (|iii  avait  idé 
absoliip  ppiulaiil  heiirps,  dis|)arait  ppii  à peu.  An  bout 
dp  qiiplipips  seiiiaiiips,  Ips  moiivpnipiils  reparaissnt  dans 
Ips  (Ipiix  mains,  Ip  maladp  poinnipiicp  à mairhpr,  (d 
aprps  dpiix  mois,  mip  aniplioratioii.  très  nolabip  d(“  ppKp 
donblp  arléritp  syphililitpip  était  obtpiinp. 

I,'pxem|)lp  tpip  j('  vipiis  dp  ritpi' ponri'ait  servir  dp  type, 
mais  tons  les  ras  sont  loin  de  se  rpsspml)ler.  Suivant  la 
loralisation  do  l’arlprilp  oblitérante,  les  symptômes  |)Pii- 
vent  varier,  et  se  traduire,  tantôt  par  nne  hemipleftie 
pompletp  avec  on  sans  aphasie,  tantôt  par  une  heiniph'- 
>;ip  incomplète,  tantôt  pai'  nne  monoplé^ne,  tantôt  enlin 
par  une  aphasie,  (|np|<|nprois  isolée,  (pip|(|nerois  associée 
à des  tronbles  [)aralyli(pn*s.  Khacnne  de  ces  modalilés 
existe.  Je  |)oni'rais  citer  bon  nombre  d’observations  on 
on  les  retrouverait  avec  tons  leurs  détails.  Dans  telle 
observation,  on  verrait  (pie  l’hémiplégie  est  restée  incom- 
|ilétp  et  pres(pn>  à l’état  d’ébanche,  ce  ipii  iironve  tpie 
l’oblitération  dn  vaisseau  n’a  |ias  été  absolue.  Dans  telle 
antre  observation,  on  tronvi'rait  nne  hémiplégie  lolah', 
jnaccessible  an  traitement  et  même  suivie  de  contrac- 
tures secondaires;  ce  ipii  prouve  (|ne  l’oblitération  arté- 
rielle  a été  comi>léle,  et  d’ime  durée  telle,  (pi’elle  a 
permis  la  nécrobiose  dn  territoire  corresi»ondant,  avec 
lésions  secondaires  de  dégénérescence. 

Aphasie.  — An  nombre  des  symptômes  dont  je  viens 
de  |)aiier,  il  en  est  un  sur  leipiel  je  désire  revenir,  c’i'St 
l’aphasie,  dont  l’histoire  (;omplète  est  faite  à l’nii  des 
cha])itres  [irécédents.  L'aphasie  syiihilitiipie,  si  bien  étu- 
diée par  ,M.  Fournier,  ouvre  souvent  la  scène  des  acci- 
dents cérébi'anx  ; elle  est,  on  non,  associée  à nne  hémi- 
ph'gie  droite;  elle  peut  a|)parailre  comme  nn  symptôme 
isolé,  initial,  précni'si’m-,  transitoire;  elle,  peni  survenir, 
comme  un  accès,  comme,  nne  atlacpie  cpii  dure  (piehpies 
inimités  on  ipiehpn'S  heures;  elle  peut  être  siijidle  à 
répétitions.  Comme  type  d’aphasie  sy|)hiliti(pn?  sans  hé- 
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iiiil)légie,  je  raiipelle  l’observation  «le  M.  Tarnowski, 
lésmiiéc  dans  l’admirable  Irailé  de  ,M.  Fournier  sur  la 
syphilis  eérébrale.  On  trouve  «lans  le  niéine  ouvrage  d'au- 
tres observations  concernant  les  diflerents  types  d’a|)hasie 
syphilitique.  Tout  n'ceniment  Oharcot  a jniblié*,  sur  l’a- 
phasie syphilili(pie,  une  ohsenation  des  plus  inl<*res- 
sanles*.  Le  malade  fut  atteint  d’hémi|tl('*gie  droite  j»ro- 
gr«*ssive,  d’aphasie  motrice  et  de  c<*cité  verbale.  Fuis 
l’aphasie  motrice  disparut,  mais  la  cécit<-  verbale  j)er- 
sista.  La  lésion  cérébrale  consécutive  à l’artérite  syphili 
liqnc  de  la  sylvienne  gauche  lut  localisée  par  Charcot  au 
territoire  psychomoteur,  à la  circonvolution  de  Hroca  et 
au  lobule  du  pli  courbe. 

Diagnostic.  — Pronostic.  — Je  dois  acluellemenf 
aborder  la  question  du  diagnostic  diirérenliel  de  rhémi- 
plégie  el  de  l’aphasie  consécutives  à l'oblitération  syphi- 
lilicpie  des  artères  sylviennes.  A part  «piehiues  cas 
exceptionnels,  cette  hémiplégie  n’est  jamais  brusque  et 
complète  d’end)lée,  elle  a été  lu’écédée  à échéance,  j>ar- 
l'ois  éloignée,  de  céphah’*es  plus  ou  moins  tenaces  el  plus 
ou  moins  violentes,  de  vertiges,  d’obnubilation,  d’éblouis- 
sements, d’amnésie,  d’aphasie  Iransiloire,  de  fourmille- 
ments, de  pesanteur  dans  un  pied,  dans  une  main,  sym- 
ptômes «pii  peuvent  s’associer,  se  succéder,  s’amender  et 
réparait iT  suivant  des  modalités  variables  à l’intini. 
Pareille  chose  n’exisle  pas  dans  l'hémorrhagie  cérébrale 
vulgaire,  ou  dans  rohlitéralion  des  artères  céréltrales  par 
embolie.  Le  processus  syphilitique  ressemblerait  plutôt, 
mais  avec  des  nuances  fort  accentuées  toutefois,  aux 
ésions  athéromateuses  cérébrales  des  alcooliques,  des 
goutteux,  des  vieillards.  En  face  d’nu  malade  (jui  est 
atteint  d’hémiplégie  ayant  mis  deux  ou  trois  jours  à se 
compléter  et  «pii,  de|)iiis  «pielques  semaines,  ou  même 
«pielques  mois,  se  iilaignait  de  céi»halée  souvent  violente 
et  à prédominance  noctnrne,  d’embarras  de  la  parole. 
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d’aphasie  Iransiloiro,  île  vertiges,  irébloiiisseiHeiifs,  etc., 
il  faut  iininédiateiiieiit  penser  à riiéniiplêgie  syphililiipie. 
Si  cette  hémiplégie  générale  on  dissociée  a été  précédée 
on  est  accompagnée  d'épilepsie  jacksonienne,  pins  on 
moins  limitée,  on  de  contractures  partielles,  il  est  fort 
probable  tpie  l’hémiplégie  syphilitique  a pour  cause  une 
lésion  corticale  des  centres  moteurs,  une  lésion  scléro- 
gommense  cérébro-méningée.  Mais  si  ces  symptômes 
hémiplégiques  ou  aphasiques  ne  sont  ni  précédés  ni 
accompagnés  de  contractures  localisées,  ou  d’épileitsie 
jacksonienne,  et  à jilns  forte  raison,  si  l'hémiplégie 
envahit,  quoique  inégalement,  les  deux  ciMés  dn  corps,  on 
peut  affirmer  presque  certainement,  ipie  c’est  l’artérile 
syphilitique  oblitérante  cérébrale  ipii  en  est  cause. 

Le  pronostic  de  l’aidérite  syphilitique  cérébrale  est  fort 
grave.  On  a plus  facilement  raison  d’une  lé.sion  .scléro- 
gommeiise  cérébro-méningée  que  d’une  artéi’ite.  D’abord 
la  gomme,  ou  la  lésion  gommeuse  est  plus  nettement 
localisée,  elle  n’envahit  qu’nn  territoire  relativement  res- 
treint, son  tissu  se  modifie  facilement  sous  l’intluence  du 
mercure  et  de  l’iodure  de  potassium;  l’artérite,  au  con- 
traire, est  de  sa  nature  plus  dilfusc,  elle  envahit  plu- 
sieurs artères  ou  plusieurs  segments  d’artères,  ces  lésions 
sont  tenaces,  persistantes,  et  moins  accessibles  an  trai- 
tement. La  récidive  de  l’artérite  est  fréquente,  et  tel 
malade  (pi’on  avait  en  la  chance  d’améliorer  ou  en  appa- 
rence de  guérir,  est  repris^  quehpies  mois  plus  lard,  de 
nouveaux  accidents  cérébraux.  Parfois  même,  alors  que  le 
malade  parait  suffisamment  amélioré  pour  que  l’on  puisse 
espérer  la  guérison,  l’amélioration  s’arrête  et  des  troubles 
persistant  s apparaissent  (cou  tract  lires  seconda  ires,  embar- 
ras de  la  parole,  afiaiblissenieul  des  fa  cul  tés  intellectuel  les). 

Disons  enfin  ipie  l’artérite  cérébrale  syphilitique  n’existe 
pas  toujours  à l’état  de  |mreté  et  d’isolement  et  que, 
dans  des  cas  trop  fré(|uents,  elle  est  accompagnée  ou 
suivie  d’accidents  qui  sont  dus  les  uns,  à la  riqiture 
d’un  anévrysme,  les  autres,  à des  lésions  scléro-gom- 
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miMiSf's,  (l'aiili'cs  enfin  à «les  syin|it«)nies  il«' ])sen«lo-|iara - 
lysie  gi'iKTiile. 

fj('  sérail  une  eri’enr  «le  eonsi«l«'T«‘r  rarl«'rife  ««nvltrali- 
sy|)hiliti«|ne  «'unnne  «■tant  l'apanafre  «l«>s  «•p«i«|iies  avaiRé«*s 
«le  la  syphilis.  11  snl'lil  «!«•  se  reporter  aux  ohs«*rvati«jiis 
cilées  pins  liant,  pour  \«>ir  «pn*  «lans  un  assez  tii'ainl 
noinhrc  «l«>  cas,  l'artiM'ile  sypliiliti«|ne  avec  tontes  s«*> 
consii((ii(“nces  est  a|)parne  «lés  les  |(renhéres  années  de 
rinfecfion  syphiliti«|ne , assez  souvent  inènie  «lès  la 
(lenxiéine  année,  «lans  «ineUpu's  cas  entin  «lés  les  pre- 
miers mois  «le  l'inh'clion. 

Traitement.  — (Jnelle  «pie  soit  ré|io«pie  à laipielle  ap- 
paraît l'arlérih'  céréhrale  sy|)lhliti«|ue,  le  traitennmt 
mixte  iloit  toujours  être  institué.  Les  préparations  mer- 
cnrielles  et  rioilnre  «l«>  |iolassinm  doivent  étr«‘ a«lminislrés 
avec  intensité  et  sans  retard.  Je  «lis  sans  retar«l.  car  iiiie 
altenle  «le  «piehpies  jours  peut  permettre  aux  lésions 
nécrohiotiipies  «In  cervi'an  «le  devenir  irréniédiahles.  Il 
l'anl  a^ir,  «lés  «pie  cela  est  possilths  «lés  les  premiers 
symptijmes  eireclil's,  et  même  «lés  les  premiers  syni- 
pti'mies  précnrsenrs.  Ln  fait  «le  li'ailemenl  men  uriel.  les 
li'iclions  à rongnent  mei'cni‘i«‘l  me  jiaraissenl  le  moyen 
le  plus  certain  «>1  le  plus  l'arih*  à manier.  On  pralitpie 
Ions  les  jours  nn«‘  IViclion  avec  ô on  lî  grammi's  d’on- 
gmmt  mercnri«'l,  et  l’on  a soin  en  même  temps  de  «hinner 
11'  chlorate  (le.  potasse,  à la  dose  de  7>  à l m’ammes  par 
jour.  Le  malade  doit  enirelenir  la  [iropreté  «le  la  cavité 
hnccal«“,  par  les  soins  h’s  plus  minntieiix;  il  l'anl  en  ell'el 
éviter,  on  retarder  le  pins  possible,  rajiparilion  «le  la 
gingivile,  on  de  la  slomalile  mercnrielle,  atin  «le  jn-o- 
longer  longleni|is  le  ti’aileimml  memiriel. 

Kn  même  tem|is  «pie  les  l'ri«-lions  mercurielles,  on  ad- 
ministre riodnre  de  |)olassinm.  à «loses  rapi«lemenl 
ci'oissanles,  de  ‘2  grammes  à 10  grammes,  à l‘2  grammes, 
I.’)  grammes  ]iar  jour.  L’intensité  du  Iraitimienl  «’st  une 
condition  indispensahie  «le  snc«-és.  Il  vaut  mieux  donner 
«le  très  l'orlcs  doses,  «piilte  à les  suspendre'  de  lemp>  en 
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lenips,  (|iie  tlt>  domior  de  petites  doses,  (pii  dans  le  eas 
aelncl  auraient  rinconvénieni  de  ne  [)as  agir  assez  rapi- 
dement. Telle  est  la  méthode  tpii  est  indi(|iiée  dans  le 
cas  d’artérite  céréhrale  sy])hililii|ne.  et  en  général  dans 
le  eas  de  syphilis  céréhi-ale.  Parfois  le  succès,  et  j’ajou- 
terai un  succès  éclatant,  vieirt  coiirontrei'  la  médication, 
mais  il  ne  l'aul  pas  se  hâter  de  portn-  un  pronostic  trop 
favoi’ahle,  car  on  s’e.xposerail  à des  mécomptes.  Les  lésions 
artéi'ielles  di*  la  sy]ihilis,  je  l'ai  déjà  dit  et  je  le  l'épéte, 
sont  de  celles  (|iii  l•ésislenl  parfois  an  Iraiterrrerrl  spéci- 
tirpre  le  rttiettx  corrdrril,  et  alor's  rtréme  qrr’elles  paraissent 
guéries  orr  voisirtes  de  la  gtrérisott,  les  r'e|irises,  h*s 
r'echrrtes,  les  récidives  dtr  rtral  sorti  à redorrter. 


SÏPtttLtS  GO.M.MKÜSE  CÉtlKURO-.1tÉNtXCÉK. 

Après  avoir  éittdié  l’arférile  syphiliticpre  céréhro-tttéttitt- 
gée,  abordons  rétrrde  rie  la  syphilis  gotttntettse  céréhro-ttré- 
ttittgée,  si  hiett  retracée  jiar  .M.  Koitrttier. 

Anatomie  pathologique. — Exatttinotts  séparétttetti  les 
lésions  des  tttéttiitges  et  les  lésiotts  du  cerveait.  Attx 
méninges,  cotitttte  aillettrs,  le  lisstt  gotmttettx  syphililirpte 
se  préseirte  sorts  l'orrrre  de  gonttttes  circortscrites  ott  sorts 
torrrre  de  lisstt  gonttttett.x,  rlitlits,  scléreux.  Les  gommes 
ont  la  diiitettsiott  d’rm  graitt  de  mil,  d’ttn  tioyatt  rie  cerise, 
d'ttne  ttoiseUe  et  art  delà.  Elles  ont  pottr  siège  de  prédi- 
lecliott  la  hase  du  cerveatt,  la  cottvexité  des  hétttisphéres, 
srtrtortt  les  régions  motrices.  La  méningite  scléro-gom- 
meusc  est  très  cottnttttne.  Les  plaques  de  nténingile 
scléro-gommettse  ortt  l’aspect  de  traînées  jatttràtres,  llhro- 
caséettses,  recortvrattt  tttte  oit  plusieurs  circonvolutions, 
Itarl'ois  elles  sont  assez  épaisses  pour  rortner  tumeur. 
elles  soiident  les  méiiitiges  entre  elles  (symjrhyse  ménin- 
gée), et  elles  soudent  les  méninges  au  cerveau  (symphyse 
cérébro-méningée),  l.’arihérence  est  telle  rpie  la  suh- 
slatice  céréhrale  se  déchire  si  l'on  veut  décorlirpier  le 
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rervoaii.  Cos  lésions  scléro-i'oiimiPiisps  oui  los 
sièRos  (lo  prédiloclion  (jiio  les  (roiiiiii(‘s. 

An  cerveau  le  lissn  froniniciix  sy|iliilili(|iic  se  préseiile 
égaleinoni  sons  ronne  d'jnliltrulion  «lilliise  on  de  );ümine 
circonscTite.  L’encêphalile  ftonnneiise  dilFiise  |)énélre  la 
snhslance  nerveuse  sons  forme  (rinfiltralioii  iiilerstilielle. 
Les  gonnnes  cérébrales,  j’enlends  les  vraies  goirnnes  eir- 
consci’ites,  ne  sont  j)as  frétpienles;  elles  varieni  coinine 
nonihre  et  coinine  volnine,  elles  oeenpent  les  parties 
centrales  et  ganglionnaires  dn  cerveau,  pins  souvent  les 
parties  périphérnpies  snrioni  la  base  de  l'encéphale,  aux 
environs  de  la  selle  tnrcicpie.  Les  gonnnes  cérébrales, 
connne  tonte  gonnne  viscérale,  onl  nne  nian  he  très  lente, 
elles  inettenl  plusieurs  mois  à se  développer. 

Sons  rinllnence  des  lésions  goimnenses  cérébro-ménin- 
gées, se  fornienl  des  lésions  secondaires,  lésion  de  sclé- 
rose méningée  avec  obslrnclion  des  petits  vaisseaux  de 
l'écorce,  lésions  de  ramollissement  cérébral  pins  on  moins 
étendu,  par  compression,  par  thrombose  de  vaisseaux 
jdns  ou  moins  volumineux.  Il  est  même  probable  que  le 
processus  débute  par  la  lésion  des  artérioles  (artério- 
sclérose syphiliti(pie)  et  s’étend  de  là  anx  éléments  con- 
jonctifs et  an  tissu  de  l’organe. 

Symptômes.  — Nous  venons  de  voir  que  les  lésions 
scléro-gommenses  cérébro-méningées  onl  pour  siège  de 
prédilection  la  base  de  l'encéphale  et  snrtonl  le  territoire 
des  circonvolnlions  motrices.  Os  localisations  nous  per- 
mettent déjà  d'entrevoir  la  nature  des  symptômes  (pie 
nous  allons  passer  (mi  revue. 

Ainsi  rien  n'est  pins  fré(pient  (pie  les  paralysies  dn  nerf 
moteur  oculaire  coinmnn  et  dn  molenr  oculaire  externe, 
parce  <pie  ces  nerfs,  avant  de  |)énélrer  dans  l’orbite,  décri- 
vent à la  base  dn  crâne  nn  long  trajet  dans  lecpiel  ils  sont 
en  contact  avec  les  méninges,  ('.elle  région  est  justement 
nn  centre  de  prédilection  des  lésions  scléro-gommenses 
cérébro-méningées  (Fournier  Je  ne  dis  pas.  bien  entendu, 
(pie  tontes  les  paralysies  sy()bilili(pies  atreclani  li*s  nerfs 
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motiMii’s  orulain'5  H lo  neii  l'arial  soient  duos  à une  lésion 
loealisée  à la  base  de  l'eneéphale  ; dans  (|iiel(|nes  cas,ecs 
paralysies,  snrlonl  cpiand  elles  soni  dissoeiées,  pnrcel- 
laiirs,  peuvent  être  dues  à nin' lésion  de  l’écoree,  mais  à' 
mesure  (prou  étudie  mieux  la  question,  on  voit  (pie  bon 
nombre  de  ees  paralysies  sont  dues  à des  névrites  péri- 
phériques et  n’ont  rien  à voir  avec  les  lésions  centrales. 

Ces  paralysies  syphililiipies,  d'oriffine  périphérique, 
probablement  de  nature  toxiipie,  inrectiense,  doivent  être 
liien  connues;  elles  surviennent  rapidement,  elles  sont 
habit nellement  assez  liigaces  et  parfois  dissociées,  elles 
peuvent  être  très  précoces  et  survenir  dés  la  deuxième 
on  dés  la  première  année  di*  rinfection.  Donc,  en  face 
d’un  sypbilitiipie  atteint  de  déviation  de  la  bomdie,  d’hé- 
miplégie faciale,  de  ptosis,  de  strabisme,  de  diplopie,  il 
ne  faut  pas  .se  hâter  de  porter  le  diagnoslic  assez  grave 
d’une  localisation  syphilitique  cérébro-méningée  de  la 
base  de  l’encéphale,  les  paralysies  pouvant  être  ducs  à 
des  névrites  périphéritpies,  mais  si  le  nerf  moteur  ocu- 
laire commun  est  paralysé  dans  sa  totalité,  à plus  forte 
raison  si  d’autres  nerfs  moteurs  de  l’œil  sont  également 
compromis,  si  ces  symiitc'nnes  se  sont  accentués  graduel- 
lement, progressivement,  au  milieu  de  sympténnes  céré- 
braux tels  que  le  vertige  et  la  céphalalgie,  avec  ou  sans 
sympt(’nnes  hémiplégitpies  directs  ou  croisés,  alors,  en 
pareil  cas,  on  peut  incriminer  unelt*sion  scléro-gommeuse 
de  la  hase  de  l’encéphale. 

On  peut  encore  afiirmer  une  lésion  scléro-gommeuse 
de  la  base  de  l’encéphale,  si  le  syphilitique  présente 
des  troubles  oculaires,  diminution  ou  perte  de  la  vue. 
névrite  optique  avec  céphalée  nocturne,  avec  ou  sans 
vomissements  et  accès  épileptiformes. 

Nous  avons  dit  que  les  lésions  scléro-gommeuses  ont 
pour  si(*ge  de  prédilection  la  zone  corticale  motrice-,  les 
l>aralysies  hémiplégiques  et  l’é|)ilepsie  partielle  sont  les 
deux  grands  syniptf'nnes  (pii  accompagnent  ces  localisa- 
tions cérébro-méningées. 
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Los  parrilynies  se  présentent  sous  forme  tl'hémipléjiie 
on  sous  forme  (le  monoplégie  du  côté  opposé  » la  lésion. 
La  face,  le  bras  el  la  jamlie  peuvent  être  paralysés  comme 
clans  l’hémiplégie  vulgaire  ; pins  souvent  le  hnis  seul  est 
atteint,  on  le  liras  el  la  face.  Les  paralysies  sont  rarement 
complètes;  le  inonvement  n’est  pas  absolument  fU'rdu; 
dans  bien  des  cas  il  y a parésie  plutôt  que  paralysie. 
L’hémipb'gie  ne  se  fait  presque  jamais  d’emblée;  la  para- 
lysie s’installe  lentement,  progressivement;  elle  a été 
précédée,  pendant  mie  période  plus  ou  moins  longue,  de 
faiblesse,  cl’engoiirdissement  dans  la  main,  de  fourmille- 
ments, de  pesanteur  dans  le  pied,  dans  la  jambe;  depuis 
quelque  temps  le  malade  se  plaignait  de  ne  pouvoir  plus 
serrer  les  objets,  d’être  maladroit,  il  avait  remaixjué  que 
sa  jambe  tléchissait,  il  butait  contre  les  marches  en 
montant  un  escalier,  ou  bien  encore  il  s’était  aperçu  de 
quelque  hésitation  dans  la  parole,  sa  langue  ((  fourchait  » 
par  moments.  Tels  sont  les  avertissements,  les  prodromes, 
qui  annoncent  la  paralysie.  Qu’on  ajoute  à ces  prodromes 
une  céphalée  souvent  violente  et  nocturne  et  l’on  con- 
viendra que  les  troubles  hémiplégiques  résultant  d'une 
lésion  syphilitiipie  de  la  zone  corticale  motrice  ne  ressem- 
blent guère  à l’hémiplégie  qui  accompagne  rhéinorrhagie 
cérébrale;  elle  est  même  plus  lente,  plus  dissociée,  plus 
incomplète,  cpie  l’hémiplégie  consécutive  à l’oblitération  de 
l’art  ère syl  vienne  par  endartéritesyphilitique,entin,  comme 
nous  allons  le  voù',  cette  hémiplégie,  en  raison  de  la  lésion 
corticale,  est  souvent  associée  à de  l’é|iilepsie  partielle. 

L'épilepsie  partielle  syphililiquc  constitue  un  des  sym- 
ptômes les  plus  fréquents  des  localisations  scléro-gom- 
meuses  de  la  zone  corticale  motrice.  Cette  épilepsie 
partielle  siège  du  côté  opposé  à la  lésion  cl  elle  revêt 
plusieurs  types  : 

1°  Dans  le  type  facial  les  convulsions  se  limitent  au 
visage  el  au  cou,  elles  atteignent  la  commissure  des  lèvres, 
l’orbiculaire  des  jiaupières,  les  muscles  moteurs  de  rmil. 
de  la  langue,  le  sterno-mastoidien  ; aux  convulsions  du 
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visago  et  du  eoii  s'ajoutent  parfois  (luelciucs  seronsses  du 
bras;  ‘2“  dans  le  type  brachial,  (pii  est  plus  fréquent, 
rniuTï  débute  parmi  des  doigts,  les  ronvulsioiis  alteignenl 
la  main,  le  bras,  l'épaule,  et  atteignent  parfois  la  face  et 
le  cou;  3°  dans  le  Upc  crural , qui  est  le  plus  rare,  Vaura 
part  du  pied  et  les  convulsions  s'arrêtent  à la  hanche. 

Li<  lopograjihie  de  la  lésion  cérébro-méningée  peut  être 
diagnostiquée  par  le  type  de  l'épilepsii*  partielle  ; type 
facial — extrémité  inférieure  de  l’écorce  des  deux  circon- 
volutions asceudautes.  Type  brachial  — région  moyenne 
de  la  frontale  ascendante.  Type  cniiYi/— région  suiiérieure. 
des  circonvolutions  ascendantes  et  du  lobule  paraceniral. 
Type  lingual  — région  inférieure  de  la  frontale  ascen- 
dante au  voisinage  du  pied  de  la  troisième  frontale. 

Dans  l’épilepsie  jacksonieniie,  la  perle  de  connaissance 
peut  manquer,  elle  peut  être  incomplète,  elle  peut  ne 
survenir  que  lorsque  l’altaciue  convulsive  est  commencée. 
.-Vprès  l’attaque  convulsive  le  malade  est  parfois  atteint  de 
diplojiie,  de  dysphasie,  d'amnésie,  de  vertiges.  Dans 
([uelques  circonstances  ou  peut  arrêter  l’attaque  d’épi- 
lepsie partielle  au  moyen  d’une  ligature  placée  au-dessus 
du  siège  de  l’aiircf. 

L’épilepsie  paidielle  est  souvent  précédée  ou  suivie  de 
paralijtie  passagère'  (hémiplégie,  monoplégie);  dans 
(pielipies  cas  l’accès  convulsif  atteint  des  membres  qui 
sont  prescpie  complètement  paralysés.  Les  accès  d’épi- 
lepsie jaksouieune  peuvent  être  isolés,  successifs,  subin- 
Irants,  se  répéter  tous  les  jours,  jilusieurs  fois  par  jour, 
plusieurs  fois  par  heure.  Je  viens  d’en  observer  un  cas 
absolument  caractéristi<|ue.  11  s'agit  d’un  malade  alleint 
de  syphilis  depuis  plusieurs  aimées,  et  entré  dans  mon 
service  à l'hôpital  .Necker,  pour  une  hémiplégie  droite, 
sans  aphasie.  L’hémiplégie  occupait  les  membres,  la 
liartie  inférieure  de  la  face  et  la  langue;  elle  était  sur- 
venue progressivement  et  avait  été  accompagnée  de 


I.  l’ilrcs.  Hev.  de  méd.,  amU  188K. 
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^ cé|)hal('“P  violcnlo  ot  do  lorppiii’  iiilellorliiellp.  I)<'s  son 
cnlrôp  à l’iiôpilal,  n“  iiialadn  csl  pris  d'arcrs  il'('pilppsi(' 

. ])artiellp.  Os  acc-ôs  rtaicnl  coiiiposrs  d'iinc  phasr*  dr  coii- 
. tracture  (convulsions  toni(pics)  durant  (jindfpies  srH,ondes, 
et  d’une  phase  de  convulsions  clonitjnes  durant  unedeiui- 
iniiiute.  l/accès  entier,  on  le  voit,  ne  durait  pas  une 
iiiinule;  il  survenait  hriisciueiiient,  sans  cri  initial,  saii' 
pâleur  de  la  face,  sans  aura;  il  conunençail  par  la  main 
droite,  se  généralisait  à la  face,  au  < ou  et  parfois  à la 
jambe  du  même  côté,  et  il  se  terminait,  le  malade  n'ayant 
jamais,  pendant  son  accès,  ni  respiration  stertoreitse.  ni 
salive  sanguinolente,  ni  morsure  de  la  langue.  Kiupielcpies 
jours,  le  nombre  des  accès  devint  si  considérable,  (ju'onen 
pouvait  compter  juscju’à  100,  !200,  et  prés  de  400  en  vingt- 
((uatre  heures.  Ils  étaient  souvent  subintrants,  comme 
dans  Vétal  dp  mal  épileptique,  mais  ils  n’élaient  jamais 
accompagnés  d'élévation  de  température.  Parfois  l’accès 
survenait  pendant  cpie  le  malade  avait  la  bouche  pleine  d'a- 
liments, la  maslicalion  s’arrêtait  pour  qnehpies  instants, 
el  l’accès  une  fois  |)assé  le  malade  coiitinuait  à manger. 

Il  est  à remar(|uer  (juc  les  membres  (|ui  pendant  l'accès 
étaient  contracturés  et  convulsés,  étaient  ces  mêmes 
membres  (pii  hors  des  accès  élaient  frappés  d’hèmiplègie 
llascpie  prescpie  complète.  Ceci  prouve  ipie,  sons  l'in- 
flueuce  d’une  même  lésion  nerveuse,  un  muscle  peut  être 
alternativement  paralysé  el  convulsé;  il  est  [laralysè  tant 
(pi’il  est  privé  de  sa  dose  d’incitation  normale,  mais  il  peut 
néanmoins  entrer  en  convulsions  ou  en  contracture  dans 
les  moments  où  cette  dose  d'incitation  vient  à s’accroître 
outre  mesure.  Ce  fait  est  à raiiprocher  de  ce  ipii  arrive 
à la  glotte  sons  rinllnence  des  lésions  du  nerf  récurrent. 
J’ai  longuement  étudié  celte  intéressante  cpieslion  à l'ar- 
ticle Anévrysme  de  l'aorte  : l ne  lésion  du  nerf  récurrent 
gauche  entraiiie  la  paralysie  de  la  corde  vocale  gauche, 
ce  (pii  irempèche  pas,  ipi’à  certains  momeiils  peuvent 
survenir  des  accès  terribles  de  sjiasmes  glotliipies.  c’est- 
à-dire  la  contracture  des  deux  cordes  vocales. 
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Dans  (iiipUiiK's  circonslaiii'es,  li‘s  Ipsioiis  sdéro-gom- 
imnises  lu'  déteriniiu'iit  ]);is  réi)ilo|)sie  parliollo  mais  pIIps 
dptprniinpiit  des  coiitracliirps  passagères  ou  peniiaiientes 
parfois  fort  douloureuses. 

Les  lésions  eorlieales  de  la  syphilis  cpii  produisent  les 
troubles  que  nous  venons  d’éludi<‘r  peuvent  être  l’origine 
lie  dégénérescence  secondaire,  avec  contracture  tardive, 
héinichorée  et  aihétose. 

Dans  quelques  cas,  les  lésions  scléro-gonnneuses  corti- 
cales, par  leur  localisation  à la  circonvolution  de  Broca, 
ont  provoqué  la  (laraphasie  ou  Vapliasie.  L’aphasie  est 
isolée  ou  associée  à des  troubles  nionoplégiipies  ou  hémi- 
plégiques droits. 

Il  y a enfin  ijuelques  observations,  où  les  lésions  scléro- 
gonnnenses,  par  leur  localisation,  ont  réalisé  le  syndrome 
décrit  sous  le  nom  de  pseudo-paralysie  glosso-lahio- 
/arynç/éc.  Écoulement  incessant  de  la  salive  par  les  lèvres 
entr’ouvertes,  difficulté  de  la  mastication,  difficulté  de  la 
déglnliiion,  paralysie  delà  langue,  endiarras  croissant  de 
la  parole  concernant  l’arliculation  des  mots,  tels  sont  les 
symptômes  présentés  par  les  malades.  Pour  plus  de  détails 
sur  la  topographie  des  lésions,  je  renvoie  au  chapitre  con- 
cernant la  paralysie  glosso-lahio-laryngée. 

En  résumé,  les  lésions  sclèro-gounneuses  cérébro-mé- 
ningées, peuvent  provoquer  la  paralysie  des  nerfs  crâniens 
y compris  les  troubles  de  l’onïe  et  de  la  vue  (amt)lyopie, 
amaurose)  ; elles  ont  jiour  symptômes  les  plus  haliituels 
des  paralysies  à allures  s|)éciales,  hémiplégie,  monoplégie, 
accès  de  contractures,  accès  épileptiformes.  C’est  même 
l’accès  épileptiforme  ipii  aide  le  mieux  au  diagnostic  topo- 
graphicpie  cortical  de  la  lésion,  et  qui  permet  d’éloignei' 
l’hypothèse  d’une  hémiplégie  ou  d'une  monoplégie  consé- 
cutive à une  endartérite  oblitérante  de  la  sylvienne  ou  de 
ses  branches. 

A ces  symptômes,  (pii  ne  dépendait  unicpiement  que 
du  siège  de  la  lésion,  se  joignent  d'autres  symptômes, 
(pii  sont  connnnns  à toutes  les  formes  de  syiihilis  céré- 
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braie,  tels  que  céphalalgie  à prédoiiiinance  iioctunie,  ver- 
liges,  torpeur  intellecliielle,  ohiiiihilalion,  elc. 

Le  pronostic  des  lésions  scléro-goiiimeiises  céréhro- 
inéniiigées  est  moins  grave  (pie  le  jiroiiostic  des  autres 
formes  de  syiihilis  céréhrale;  les  lésions  en  sont  superfi- 
cielles, corticales,  elles  ne  déterininent  pas  conime  les 
endartériles  de  vasli's  foyers  de  ramollissement,  et  elles 
sont  plus  accessibles  au  traitement  ipie  les  lésions  inter- 
stitielles et  diffuses  qui  conduisent  aux  formes  mentales 
de  la  syphilis  cérébrale.  La  forme  épile[itiqne  ou  épilepto- 
paralyticiue  n’est  donc  pas  d’un  trop  grave  jironostic;  c’est, 
dit  M.  Fonrnier,  « une  des  formes  qui  obéit  leinieux  au  trai- 
tement, qui  guéritle  plusfacilemenl.du  moins alorscpi'elle 
est  altacpiée  à temps  par  la  médication  spécifique*  ». 

TUOÜIir.ES  INTF.rXKCTUELSi 
rsEUUO-PAlULYSIE  GÉSlînAI.E  SVl'inUTlOCE. 

Nous  arrivons  maintenant  à l’une  des  question  les  plus 
délicates  et  les  plus  controversées.  La  syphilis  cérébrale 
est-elle  capable,  oui  ou  non,  de  créer  la  paralysie  géné- 
rale'? Avant  de  répondre  à celte  question,  procédons  avec 
méthode. 

Il  est  nu  fait  avéré  et  accc'plé  par  tout  le  monde,  c’est 
que  la  syphilis  cérébrale  est  souvent  la  cause  et  l’origine 
de  troubles  intellectuels  les  plus  variés.  Ces  troubles 
intellectuels  peuvent  survenir  du  fait  de  lésions  pro- 
fondes, foyers  de  ramollissement  conséculifs  à des  arté- 
rites  oblitérantes,  al  teignent  le  territoire  des  circonvolu- 
tions frontales  (]iii  président  aux  facultés  mentales;  ils 
peuvent  survenir  également  du  fait  de  lésions  corticales 
aboulissa))!  à la  méningo-eucéidialile  scléro-gommeuse; 
ils  peuvent  provenir  enfin  de  lésions  d’encéphalite  sclé- 
reuse interstitielle  dilfuse. 

A l’exemple  de  51.  Fournier,  je;  divise  en  deux  groupes 

i.  Si/philis  du  cerveau,  p.  o81. 
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It's  trouDlPS  inlelD'cliicls  de  la  syj)hilis  cérébrale  qii'oii 
pourrait  appeler  troubles  ou  syiiiptôiues  vulg;aires  : Dans 
un  premier  groupe  prennent  place  les  phénomènes 
d’exaltation,  d'excitation  cérébral(‘,  avec  états  relative- 
ment aigus  de  délire,  de  manie.  Les  malades  de  cette 
catégorie  sont  « des  excités,  des  exagérés,  des  exaltés  » ; 
ils  sont  Unpiaces,  agités,  ils  dorment  mal,  ils  ont  des  hal- 
lucinations, ils  entrent  en  colère  et  en  l'nrenr;  certains  se 
livrent  à des  violences,  à des  paroles  (pii  témoignent  d’un 
trouble  mental,  mais  ils  en  ont  conscience,  car  ils  ne 
sont  pas  incohérents  comme  le  paralytiipie  général. 

Les  malades  du  second  gronjie,  an  lien  d’ètre  excités, 
sont  déprimés;  ils  sont  moroses,  tacilnrnes,  leur  intelli- 
gence est  all'aiblie,  ils  perdent  la  mémoire,  ils  ont  moins 
d’aplitnde  an  travail,  c'est  une  fatigue  cérébrale,  « une 
asthénie  intellcctnelle  » ipii  peut  n'ôtre  accompagnée  ni 
d'incohérence,  ni  de  délire.  Ils  ont  bien  ipieltpie  notion 
de  leur  état,  ils  constatent  leur  déraillance  intellectnelh', 
mais  ils  ne  s’en  émeuvent  pas  ontri'  nn'snre,  et  la  tran- 
(piille  apathie  avec  latinelle  ils  acceptent  leur  état  prouve 
assez  leur  déchéance  mentale.  Chez  ipichpies  malades  ces 
symptômes  acquièrent  une  jilns  grande  intensité,  la  dé- 
pression intellectnelle  s’associe  à l’incohérence,  la  maladie 
aboutit  à l’hébétude  et  à la  démence. 

Dans  qnehines  circonstances,  les  symptômes  ne  sont 
pas  seulement  cérébraux,  ils  sont  cérébro-spinaux.  Kn 
(pielques  jours,  en  cpieUpics  semaines,  un  individu  ayant 
eu  autrefois  la  syidiilis,  est  |)ris  de  céphalée,  de  vertiges, 
d’embarras  de  la  jiarole,  de  chute  de  la  paupière  snpéî- 
rienre,  d’engourdissement  et  de  pesantenrdans  lesjambes, 
de  plaipies  anesthésiipies  à la  fesse  on  à la  cuisse,  de  dif- 
licnllé  d’uriner.  Hientôl  la  marche  devient  pénible,  on 
constate  la  perte  des  réllexes  rotniiens,  la  perle  des 
facnllés  génitales,  le  malade  a des  |)hénomènes  d’excitation 
cérébrale  on  de  déin-ession;  bref,  la  sv|)hilis  est  cérébro- 
spinale,  elle  réalise  en  jmi-tie,  à l’état  aigu  on  snbaign,  le 
tableau  de  l’envahissement  huit  i‘t  progiessif  du  tabes 
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(lorsalis.  Ce  sont  ces  cas  (|iii  oui  permis  à M.  Founiicr 
(le  faire  à la  syphilis  une  larfje  pari  ('■liolopicjue  (Jaiis  la 
palhogénie  du  tabes  dorsal  el  du  tabes  cérébral. 

Les  sympUniies  céniDraiix  (pie  je  viens  de  di'crire,  is(;- 
l(■s  ou  comhiiiés,  r(?r('hraux  ou  cén-hro-spinaux  ne  cnH'iit 
aucun  lype  Dieu  dislincl.  Il  n’en  esl  pas  de  inême  d’un 
aiilre  lype  (pii,  par  la  naliire  el  par  r(*voliilioii  de  s(?s 
synipl(Yuies,  rappelle  le  lahleau  de  la  paralysie  gi'mérale. 
C’esI  à celle  forme  de  syphilis  cfuxdirale  (pie  M.  Fournier 
a donné  le  nom  de  pseudo-paralysie  générale  syphili- 
tique. 

Je  n’ai  pas  à reproduire  ici  les  symptômes  de  celle 
forme,  on  les  Irouvera  décrûs  à l’arlicle  Paralysie  géné- 
rale. Il  esl  cerlain  (pie  la  syphilis  céréhrale  crée  une  afler- 
lion  (|ui  simule  la  péri-encéphalile  chroni(pie  progi’essive 
idiopalhi(pie;  elle  la  simule  dans  ses  manifeslalions  cli- 
ni(pies,  et  sa  lésion  aualomiipie  consiste  en  un  syphilome 
en  nappe  de  l’écorce  céréhrale  el  des  méninges.  A la  forme 
dépressive  de  celle  pseudo-paralysie  générale  M.  Fournier 
a doimé  l’excellente  dénomination  de  tabes  cérébral. 

Mais  voici  uiaiutenani  une  autre  (pieslionM)n  se  demande 
si  la  syphilis  n’est  pas  capahie  de  produire,  non  plus  seu- 
lement une  jiseudo-paralysie  générale  pinson  moins  fruste, 
plus  ou  moins  défigurée,  mais  la  vraie  paralysie  générale; 
elle  aurait  dès  lors  une  pari  iiiiporlaiite  dans  l'étiologie  du 
tabes  dorsal,  du  lahes  cérébral  el  du  tabes  cérébro-spinal. 

Celle  opinion,  (pie  M.  Fournier  était  iirescpie  seul  à 
défendre  l't  (pii  a été  jiendant  longtemps  contestée,  cette 
opinion  tend  à prévaloir  aujourd’hui,  en  Allemagne  aussi 
bien  ((ii'eii  France,  el  il  parait  certain  ipie  la  syphilis  est 
un  des  facteurs  les  plus  imiiorlanls  dans  la  genèse  de  la 
paralysie  générale,  el  des  |)seudo-paralysies  générales. 
Cela  lie  veut  pas  dire,  bien  entendu,  (pie  la  syphilis  ne 
puisse  pas  être  forlenieni  aidée  par  d'autres  facteurs: 
ainsi  Vliérédité,  les  excès  génitaux,  les  excès  alcooliipies. 


t.  Morel  Lavnilée,  Rcviii'  tte  médrciur.  10  fi'-vrier  tS9ô. 
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It's  gi’andos  préoccupations,  les  cliap:rins  violents,  le  sur- 
menage cérébral  sont  à juste  titre'  incriminés;  il  se  peut 
(|iie  le  l'actenr  syphilitiepie,  livré  à Ini-niéme,  lïit  resté 
indétiniment  à l’état  latent,  néanmoins  sa  part  étiologique 
est  considérable,  elle  est  epielepiefois  prédominante. 

Onoi  (|ii’il  en  soit,  un  l'ait  reste  acepiis  an  |)oint  de 
vue  du  pronostic,  c’est  que  de  toutes  les  formes  de  la 
syphilis  cérébrale,  c’est  la  foi'ine  mentale  (|iii  est  la  plus 
tenace,  la  plus  <jr ave,  la  plus  dil'ticile  à guérir. 
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La  syphilis  tn-rédilaire,  précoce  on  tardive,  crée  dans  le 
système  nerveux  les  états  pathologicpies  les  i)lns  variés. 
« Nombre  d’états  cérébraux  de  renl'ance  on  de  l’adoles- 
cence vaguement  rapportés  à des  méningites  ou  encé- 
phalites d’ordre  conmum,  ressortissent  en  réalité  à la 
syphilis  comme  origine,  et  ne  sont  rien  autre  chose  que 
des  manifestations  plus  ou  moins  tardives  d’une  intUience 
syphilitique  héréditaire'  » Au  nombre  de  ces  manifesta- 
tions prennent  place  l’étal  de  torpeui'  intellectuelle,  par- 
fois voisin  de  l’hébélude;  les  céphalées  violentes,  tenaces, 
répétées,  qu’on  prend  à tort  |)our  des  migraines  ou  pour 
des  céphalées  de  croissance  ; les  vertiges,  les  étourdisse- 
ments, les  changements  de  caractère,  que  l'on  regarde  à 
loi’t  comme  des  symptômes  hystériques;  et  enlin  et  sur- 
tout les  dilférentes  formes  de  l’épilepsie,  formes  larvées, 
incontinence  nocturne  d’urine,  vomissements  nocturnes, 
|»etit  mal  et  grande  atta(pie.  On  ne  saurait  trop  penser  à 
cette  syphilis  héréditaire,  jirécoce  on  tai'dive,  se  manifes- 
tant dés  l’cid'ance  ou  chez  l’adolescent,  cause  de  tant  de 
maux,  et  si  souvent  accessible  au  ti’aitement  spécitniue  ! 
J’ai  rapporté,  dans  ma  leçon  d’ouverture,  un  des  plus 
beaux  cas  (pie  je  connaisse  de  celte  épilepsie  suite  de 
syphilis  héréditaire  tardive. 

1.  Fournier.  Sijphilix  hércrlitaire  lardiee,  ji.  tl-2. 
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Résumé.  — l’oiir  la  facililé  dn  la  (Icscriptioit,  j'ai 
divisé  PII  trois  jiaidips  l'éliidp  dp  la  syphilis  péréhralp. 
Hans  (|ncl(|ups  cas,  asspz  nomlirpiix,  cpUp  division  iin  peu 
artificiplle  sp  réalisp  pii  pliniqiip;  on  voit  des  irialadps, 
par  pxpinplp,  ipii  n’ont  ipip  dps  acridpiits  d’artéritp  ohli- 
téranlp,  d’autrpsi|iii  n'ont  ipip  dps  accidpiits  paralyliqups 
on  convulsifs  d’origiiip  scléro-poiiniiPiisp  cérchro-iiip- 
ningpp,  d’antrps  piilin  cpii  sont  pii  proip  à la  foriiip  iiipii- 
tale,  aux  tronhlps  intpllpctiipls  aux  l'ornips  pins  on  moins 
coinplétps  dp  la  paralysio  généralp.  Mais  dans  d’antres 
pirconstancps  pps  ditrérentps  nianifpstations  dp  la  syphilis 
céréliralp  sont  associéps,'  pIIps  sp  snivpiit,  pIIps  sp  coin- 
hiiipiit,  elles  peuvent  inénie  se  gpiieraliser  à la  iiiopHp, 
elles  sont  alors  cérébro-spinales. 

De  PPS  dill'érenlps  formes,  celle  ipii  est  le  pins  facile- 
nient  cnralile,  le  pins  accessible  an  traiteinent,  c'est  la 
forme  ppilppti(|ne  on  épilepto-paralytiqiip  ; celle  qui  est  le 
plus  rebelle  an  Iraiteinent,  c’est  la  forme  mentale. 

En  face  d’une  syphilis  cérébrale,  le  traitement  mixte 
doit  être  institué  sans  retard,  et  ce  traitement  (inemire 
et  iodnre  de  polassinm)  doit  être  intense.  Tons  les 
moyens  jiossibles  doivent  être  employés  jionr  favoriser 
la  tolérance  rie  ces  médicaments;  c’est  par  des  soins  ini- 
nntienx  de  la  lionche  qn’on  évitera  on  qn’on  retardera 
l’apiiarition  de  la  gingivite  mercurielle;  c’e.st  par  les 
grandes  doses  d’iodnre  de  polassinm  à à 18  grammes  par 
jour,  (pi’oii  arrivera  souvent  à enrayer  les  progrès  dn  mal. 

Toutefois,  même,  en  cas  de  succès  il  ne  faut  pas 
tro|)  se  bâter  de  se  réjouir,  il  faut  se  méfier,  ainsi  que  le 
rlit  .M.  Fournier,  des  recrndescences  et  des  récidives.  Les 
recrndescencps  snrvienneni  qnebpiefois  en  plein  traile- 
nieiit,  en  itleine  amélioration,  alors  (|ne  la  guérison  s'an- 
nonçait ; les  récidives  s’observent  trop  souvent  alors  que 
la  guérison  paraissait  définit ivemeni  obtenue.  Malgré  ces 
déboires  il  ne  tant  pas  se  décourager  et  tant  que  le  pro- 
cessus syphilitique  est  dans  une  jihase  active  il  faut  lutter 
avec  éiK'rgie. 
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§ 9.  PARALYSIE  GÉNÉRALE. 

MÉNINGO-ENCÉPHALITE  INTERSTITIELLE  CHRONIQUE  DIFFUSE 


La  paralysie  générale -a  longtemps  été  regardée  comme 
une  simple  complication  survenant  dans  le  cours  de  la 
folie;  telle  était  l’opinion  d’Esqnirol,  de  Calmeil  et  de 
Parcha4>pe;  et  c’est  ce  ipii  explitpie  ta  dénomination  de 
paralysie  générale  des  aliénés  donnée  à cette  maladie. 
Bayle,  dès  18‘2ti,  avait  essayé  de  réagir  contre  cette  idée, 
mais  c’est  Baillarger’  (pii  a délinitivement  donné  à la 
paralysie  générale  le  rang  ipi'elle  occupe  aujourd’hui,  en 
montrant  (pi’elle  est  une  entité  morhide  nettement  déli- 
nie,  dans  latpielle  les  troubles  moteurs  jouent  un  n’de  an 
moins  aussi  considérable  (pie  les  troubles  psychicpies. 

Anatomie  pathologiipie.  — Les  lésions  de  la  paralysie 
générale,  (pi’on  avait  crues  d’abord  localisées  aux  iiu'- 
ninges,  puis  aux  méninges  et  à l’encéphale,  occn|)ent  en 
réalité  le  plus  souvent  tonte  l’étendne  des  centres  ner- 
veux. En  ouvrant  le  crâne,  on  trouve  les  méninges  épais- 
sies notamment  au  niveau  des  lobes  frontaux  (méningite 
chroniipie);  la  dure-mère  adhère  an  crâne  et  la  ]iie-mére 
adhère  au  cerveau.  La  substance  cérébrale,  mise  à nu 
par  l’ablation  des  méninges,  est  raboteuse,  saignante  et 
ulcérée  (Calmeil);  les  circonvolutions  sont  atropbiées,  le 
cerveau  est  diminué  de  volume,  et  la  cavité  des  ventri- 
cules est  agrandie.  En  grattant  la  couche  corticale  avec 
le  manche  d’un  scalpel,  on  détache  des  lamelles  indurées, 
des  crêtes  de  substance  blanche  (Baillarger).  La  surface 
du  quatrième  ventricule  (Joire)  et  des  ventricules  latéraux 
est  hérissée  de  granulations  (tissu  de  sclérose),  et  ces 
différentes  altérations  (crêtes,  lamelles,  grannlations)  ne 
sont  en  somme  que  le  résultat  d’une  encéphalite  chro- 

I.  ILiillarii'er.  Ihfx  die.  esp.  de  piinil.  yéiiér.  (.Ihh.  méd -psijch , 
18Ù4I. 
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niqiH'  (Hiriise  prcdoniinanl  au  tiivoau  ilfs  IoIm’s  froiilaiix. 

Au  inicroscoi)p  on  (■ouslalo  (|un  l<*s  collules  uoriciiscs 
soûl  alrophioos,  n‘iluiles  à uiio  iiiasso  vitrouso  daii' 
laquelle  ou  UC  (lislinp;ue  plus  ni  noyau  ninui'léole;  ou  Dieu 
elles  sont  granuleuses,  pipnienlées,  prenant  mal  la  suh- 
slane.e  eoloranfe  ; les  prolongements  fe-ellulaires  sont  rom- 
pus et  les  tubes  nerveux  u’existeiit  plusfpi'en  petit  nomlire; 
à leur  place  ou  trouve  de  noiubreux  corps  granuleux. 

Les  parois  des  arlères  soûl  'épaissies  et  les  éléments 
névrogliques  |)rolirérés  semblent  dans  certains  cas  élouf- 
l'er  les  cellules  nerveuses  proprement  dites.  Le  point  de 
départ  des  lésions  est  sujet  à controverse  : la  théorie  de 
la  sclérose  cérébrale  à début  périvasculaire,  soutenue 
encore  réeenitnenl  par  M.  Ballet  pourrait  bien  ne  pas  être 
vraie  dans  tous  les  cas  si  l’on  s’eu  rapporte  aux  li-avanx 
de  l’ierrel,  Friedman,  Klippel,  Jofl'roy*.  B’ai)rés  eux  la 
théorie  de  V encéphalite  jirimilivcment  parenchymateuse 
serait  beaucoup  plus  vraisemblable. 

L’encéphalite  interstitielle,  l’épendymile  et  la  périencé- 
phalite  sont  représentées  par  des  lésions  analogues  dans 
la  moelle;  la  moelle  épinière  en  elTet,  présente  une  myé- 
lite dilTuse.  périépeudymaire  et  périphérique,  ainsi  (|ue 
les  altérations  d’une  méningite  chroni(pie.  Bans  d’autres 
cas  ou  trouve  non  plus  des  lésions  dill’uses  de  la  moelle, 
mais  bien  des  lésions  systématisées  (Raymond piàiicipa- 
lement  sur  le  tiajel  des  cordons  postérieui's,  lésions  qui 
sont  idenli((ues  à celles  de  l’ataxie  locomotrice.  Cette  ques- 
tion des  rapports  du  tabes  et  de  la  paralysie  générale 
est  d’ailleurs  développée  longuement  au  chapitre  con- 
cernant l’A/o.ine  locomotrice. 

Les  nerls  eux-mêmes  peuvent  être  atteints  de  névrite 
chronique,  alors  que  pendant  la  vie,  on  avait  constaté 
dans  les  régions  qu’ils  innervaient,  soit  des  plaques  d’an- 
esthésie, soit  des  atrophies  musculaires  localisées  à un 

1.  Ballet  Soc.  métl.  des  Uûp.,  1892. 

2.  Jolfroy.  Arch.  de  méd.  ezper.,  1892. 

3.  Itaymoml.  Soc.  mé.l.  des  llùp.,  1892. 
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groupo  dp  musdes,  soit  eiilin  une  des  lésions  li‘ophi(|iips 
trilmlaii’ps  habitnellps  des  névrites  périphéricpies. 

l-es  autres  viseères  présentent  des  lésions  variées  (pii 
ont  été  étudiées  dans  ces  dernières  années  par  M.  Klippel', 
mais  aucune  d’elles  ne  semble  être  en  relation  indiscu- 
table avec  les  altérations  anatomiipies  du  cerveau  et  des 
méninges. 

Symptômes.  — Pour  la  l'acililé  de  la  description,  il  est 
d’usage  de  diviser  la  pm  alij.sie  génénile  en  trois  périodes, 
dont  la  durée  est  indéterminée;  la  première  est  prodro- 
miipie,  la  seconde  est  la  période  d’étal,  et,  la  troisième 
est  la  période  terminale,  paralyticpie  et  cacbeclicpie. 

Dans  la  période  prodromique'^,  il  y a prédominance 
lantid  des  troubles  psycbiipies,  lanliit  des  troubles  mo- 
teurs. L’amnésie  est  un  des  sympliunes  les  plus  l'riHpienls. 
« L’aflaiblissement  de  la  mémoire  est,  avec  le  délire,  un 
des  symplémes  les  jilus  caraclérislicpies  de  la  paralysie 
générale  » (Luys)^.  ((  La  mémoire,  chez  les  paralylicpies 
généraux,  est  la  première  des  facultés,  la  seule  (pieUpie- 
fois  au  début,  (|ui  soit  alteinle  » (Ball‘). 

Suivant  le  cas,  le  malade  devient  triste  et  mélancoli- 
que, ou  bien  irascible  et  violent  au  point  de  frapper  sans 
raison  les  personnes  qui  l’entoureut;  l’uu  est  pris  d’iiue 
activité  dévorante,  il  marebe  des  journées  entières  sans 
s’arrêter,  et  com;oit  mille  projets,  le  plus  souvent  irréali- 
sables ; l’autre  se  livre  à des  dépenses  exagérées  et  achète 
sans  raison  plusieurs  douzaines  de  montres  ou  une  quan- 
tité de  vêtements.  Chez  certains  sujets  on  constate  une 
perversion  des  facultés  morales  : celui-ci  refuse  avec 
obstination  de  payer  nn  objet  qu’il  vient  d’acbeter,  ou 
vole  sans  motif;  celui-là  se  livre  à des  actes  de  libertinage 
public,  bien  (pie  ses  aptitudes  génitales  soient  ainoin- 

1.  Klippel.  Arcli.  de  méd.  exjtérim.,  1805. 

2.  Période  prodr.  de  la  parai,  gén.  Mobèclie.  Thèse  de  Paris, 
LS71. 

5.  Liiys.  Traité  des  maladies  mentales,  p.  570. 

4.  Bail.  Leçons  sur  les  maladies  mentales,  p.  IW. 
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(Iries.  Tous  cos  laits  aiajiiicroiil  au  |»oinl  <lc  vue  médict- 
légal  ime  iinporlaiice  de  preiiiiei- ordre, car  le  malade  e<( 
(luelquel'ois  coiiilnit  devant  les  triluinaux,  et  c’est  au 
médecin  déjuger  si  son  client  est  ou  n’est  pas  retponsable. 

Chez  certains  malades,  et  le  cas  est  rréqnent,  ce  sont 
les  troubles  moteurs  qui  ouvrent  la  scène.  One  de  fois  ou 
constate  un  Ircmhlemenl  spécial  de  la  parole,  une  inha- 
bileté de  la  vin'in,  une  modilicalion  fie  l’écrilurf*,  une 
inégalité  des  pupilles  chez  des  gens  qui  n'ont  encore 
aucune  trace  de  Ironhles  intellectuels,  <pii  vivent  au 
milieu  de  leur  famille  et  de  leui's  amis,  et  chez  le.squels 
on  peut  prédire  six  mois,  un  an  à l’avance,  l’explosion  des 
antres  accidents! 

l’arfois,  le  début  de  la  maladie  se  fait  par  |>oussées 
congestives (Haillarger)  ; le  sujet  est  atteint  d’accès  apo- 
plec.liformes  ou  épileptiformes,  de  perte  de  connaissance, 
d'aphasie  transitoire,  d’hémiplégie  passagère,  et  les 
troubles  jisychiques  éclatent  après  une  ou  plusieurs  atta- 
ques congestives.  Les  attaques  sont  parfois  annoncées 
]>ar  des  accès  de  migraine  oplithalmique'. 

Les  troubles  des  organes  des  sens  précèdent  parfois 
tous  les  autres  sym[)lômes  ; on  a noté  l'amlilyopie,  la 
dil)loi)ie.  M.  Voisin  a heancoup  insisté  sur  la  diminution 
on  l’abolition  de  l'odorat,  qui  souvent  devance  les  syir- 
])tônies  vidgaires. 

Déclarée,  la  malailie  revêt  ])lnsieurs  formes.  Sa  forme 
la  jflus  hahitnelle  est  caractérisée  parlcfWirc  ambitieux, 
par  le  délire  des  grandeurs.  Le  màlade  est  dans  un  état 
de  satisfaction  continuelle;  il  se  croit  empereur,  pape  ou 
(lieu;  il  possède  des  milliards,  et  il  veut  les  distribuer  à 
tous  ceux  ([ni  rentonreni  ; il  a des  jialais  fabriqués  de 
pierres  j>rècienses;  ri(>n  n’égale  sa  force,  sa  beanlé,  sa 
puissance;  mais  ses  idées  ne  sont  pas,  comme  celles  du 
monomania(jue  ambitieux,  suivies  et  bien  coordonnées, 
elles  sont,  an  contraire,  mobiles,  contradictoires  (Falret), 

1.  Cli.'U'oot.  Leçon.'!  sur  le.i  mntnilieit  du  système  nerreux.  Paris, 
1S85,  p.  7a. 
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ot,  pendant  cpie  le  paralytique  général  vous  parle  de  ses 
splendeurs,  demandez-Ini  sa  prol'ession,  il  vous  répond 
simplement  : « Je  suis  cordonnier.  » (Magnan.) 

Chez  certains  paralytiques,  le  délire  hijpocliondriaqiic 
domine  la  scène;  autant  le  malade  du  type  précédent 
était  optimiste,  autant  celui-ci  est  tiiste  et  malheureux; 
il  se  croit  mort,  il  se  croit  persécuté  (délire  des  persécu- 
tions), il  refuse  toute  nourriture  par  crainte  du  poison, 
il  a des  hallucinations  et  des  idées  de  suicide. 

Au  milieu  de  ces  symptômes  (forme  amhilieuse  et  forme 
hypochondriaque),  certains  malades  sont  pris  de  véritables 
accès  de  manie  aiguë-,  leur  fureur  nécessite  la  camisole 
de  force,  puis  l'accès  s’amende,  disi)arait,  et  la  pai'alysic 
générale  continue  sa  marche  progiTssive  (lîaillarger) '. 

Les  troubles  de  la  parole,  se  montrent  souvent  dès  le 
ilébut  de  la  maladie;  ils  sont  même  dans  certains  cas 
Vunique  symptôme  du  début-.  L’altération  de  la  parole  est 
si  caractéristique  qu’elle  suffirait  seule  à établir  le  dia- 
gnostic; au  moment  où  le  ])aralytique  va  parler,  il  se  fait 
une  sorte  de  trémnlation  dans  les  muscles  (pii  convergent 
vers  les  lèvres,  la  parole  est  Irainanle,  hésitante,  tremblo- 
tante, elle  participe  du  tremblement  qui  agite  les  lèvres 
et  la  langue. 

Les  troubles  de  motilité  ne  sont  pas  des  troubles  de 
paralysie  complète,  ils  tiennent  à la  fois  de  l’incoordina- 
tion et  de  rafiaiblissement  des  mouvements;  c’est  une 
sorte  d’ataxie  mélangée  de  parésie;  les  malades  sont 
moins  habiles  aux  travaux  manuels  et  la  marche  devient 
chancelante  et  fatigante.  11  y a même  des  cas  où  les 
troubles  d’incoordination  sont  prédominants,  et  la  mala- 
die revêt  pour  un  temps  les  symptômes  de  l’ataxie  loco- 
motrice (voir  le  chapitre  du  tabes). 

1.  l)e.i  rém'axinns  dam  la  forme  maniaque  de  la  parai,  gén.  [.inn. 
méd.  psych.,  mai  1876). 

2.  Voisin.  Des  Irouhle.s  de  ta  parole  daa.i  la  parai,  yénér.  (Arcli. 
yén.  de  méd.,  1876).  — Traité  de  la  parai,  ijénér.  de-i  aliénés.  Paris, 
1878. 
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Avec  les  progrès  de  la  maladie,  les  trouldes  iiilellectuels 
et  paralyliques  s’accusent  davantage,  ils  sont  parfois 
compliqués  d'atlaques  épileplifoniies  ou  apoplecliforines, 
avec  élévalion  de  la  température  et  hémiplégie  passagère; 
on  observe  aussi,  sous  l'orme  d'attaques  spéciales  (Magnan), 
des  contractures  et  des  paralysies. 

Le  système  nerveux  sensitif  est  assez  peu  touché  dans 
la  paralysie  générale,  l'anesthésie  est  jjIus  fréquente  que 
l’hyperesthésie;  on  a signalé  (Teissier)  des  douleurs  vis- 
cérales analogues  à celles  de  l’ataxie  locomotrice. 

L’inégalité  des  pupilles  (baillarger)  et  rhématome  de 
['oreille  sont  encore  des  symptômes  de  la  paralysie  géné- 
rale. L’inégalité  des  pupilles  est  un  symptôme  fréquent  et 
qu’on  observe  souvent  dés  la  première  période,  il  disparaît 
parfois  au  moment  des  rémissions  pour  reparaître  ensuite*. 
h’otliémalome  est  une  tumeur  sanguine,  située  entre  le  car- 
tilage  et  le  périchondre,  et  attribuée  par  certains  auteurs 
au  traumatisme,  par  d’autres  à un  trouble  vasculaire. 

Chez  la  femme,  le  développement  de  la  paralysie  géné- 
rale entraîne  le  plus  souvent  l’irrégularité  ou  la  suppres- 
sion de  la  menstruation,  fonction  (pii  peut  se  rétablir 
pendant  les  rémissions  de  la  maladie®. 

La  période  terminale  de  la  paralysie  générale  est  carac- 
térisée par  la  déchéance  intellectuelle  et  physique  de  l'in- 
dividu. ((  Les  malades,  constamment  souillés  par  leurs 
urines  et  par  leurs  selles,  gâtent  sans  cesse  et  plongent 
leurs  mains  dans  les  ordures  dont  ils  recouvrent  tout. 
Us  sont  presque  entièrement  isolés  du  inonde  extérieur, 
auquel  ils  ne  semblent  plus  tenir  que  par  la  vie  purement 
végétative  » (Magnan).  Uncl((ues-uns  arrivent  au  terme 
de  leur  existence  ayant  conscience  de  leur  décadence: 
leur  intelligence  est  atl'aiblie,  mais  ils  n'ont  pas  d'alié- 
nation. 

Marche.  — Durée.  — La  paralysie  générale  débute 

1.  Robin.  Thèse  (rugiégation.  p.  193. 

2.  Polit.  Parai,  generale  et  troubles  de  la  menstruatiun.  Tlièsc  de 
Paris,  1886. 
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tantôt  par  des  troubles  luotenrs,  tantôt  par  des  troubles 
psychiques,  suivant  que  la  lésion  prédomine,  au  niveau 
des  circonvolutions  motrices  ou  au  niveau  des  circonvo- 
lutions psychiques.  Mais,  dans  d’autres  cas,  la  lésion  s’an- 
nonce par  des  symptômes  spinaux  (incoordination  des 
mouvements,  douleurs,  parésie,  troubles  trojdiiques)  qui 
Itrécédent  de  plusieurs  mois,  de  plusieurs  années  les  trou- 
bles de  l’intelligence  : c’est  dire  (|ue  les  lésions  du  système 
nerveux  dans  la  paralysie  générale  sont  tantôt  ascendantes, 
tantôt  descendantes,  et  souvent  généralisées  d’emblée  à la 
majeure  partie  des  centres  nerveux.  Parl'ois,  la  lésion  se 
limite  pour  un  temps  aux  nerfs  optiques  (amaurose)  et 
aux  nerfs  moteurs  de  l’œil'  (]»tosis,  strabisme,  diplo()ie). 

La  marche  de  la  maladie  est  lente  et  progressive,  elle 
est  entrecoupée  par  des  accidents  aigus  et  par  des  rémis 
sions  qui  varient  de  (luelques  mois  à deux  et  trois  ans. 
Tantôt  ces  rémissions  paraissent  spontanées,  tantôt  elles 
sont  dues  à une  maladie  intercurrente,  ànn  traumatisme, 
à une  alTection  chirurgicale,  à d’abondantes  suppura- 
tions*. 

Dans  sa  forme  rapide  la  maladie  peut  évoluer  en  moins 
d’une  année;  la  durée  habituelle  varie  de  un  à six  ans; 

11  est  des  cas  exceptionnels  où  les  rémissions  prolongent 
indéfiniment  l’existence 

Étiologie*.  — Diagnostic.  — La  paralysie  générale 
sévit  à l’âge  adulte  (de  trente  à quarante-cinq  ans),  tou- 
fois  elle  peut  apparaître  dés  l’âge  de  vingt,  de  dix-huit, 
et  même  de  quatorze  ans’,  sous  forme  de  paralysie  géné- 
ra\e  juvénile  (Charcot).  Elle  frappe  surtout  les  hommes 

1.  Sclérose  du  nerf  optique  et  des  nerfs  moteurs  de  Vmil  dans  la 
paralysie  générale.  Ma«nan  (Arch.  de physiol.,  p.  810). 

2.  Larroqiie.  Rémissions  dans  la  paralysieyénérale.  Thèse  de  Paris, 
18.86. 

3.  Lemaître.  Paralys.  gén.  de  longue  durée.  Th.  de  Paris,  1873. 

1.  Luys.  Du  déeelopp.  de  la  parai,  gén.  SocicHé  méd.  des  hopit.. 

12  avril  1878. 

5.  Vrain.  Paralysie  générale  à début  précoce  Tlit'se  de  Paris,  1887. 
— Cliarcol  el  Dtitil.  Ai'ch.  de  Neur.,  mars  18‘J2. 
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et.  l’hcrôdilé  joiip  dans  son  dêvclo|)|)(*niejil  iiii  rôle  «-oii'i- 
dérable.  L’îdcoolisine,  les  e.vcès  de  travail,  les  chagrins 
|)i'olongés,  en  un  mol  Ions  les  états  congestifs  de  rencé- 
pliale,  favorisent  la  inéningo-encéplialite  chi'oni(jne.  La 
syphilis  est  intimement  liée  à l'histoire  de  la  paralysie 
générale'.  On  a d'ahord  admis  l'existence  «l'une  pseudo- 
paralysie générale  syphililicpie  comme  on  a)ait  a<linis 
l’existence  d’une  ])seudo-i)aralysie  générale  alcooli«jue-, 
saturnine,  etc.;  mais  actuellement  toutes  ces  pseudo- 
|)ai’alysies  tendent  à disparaître  on  plutôt  à rentrer  dan-' 
le  cadre  de  la  paralysie  générale  vraie.  Sui\ant  le  facteur 
étiologique,  suivant  le  terrain  sui'  lequel  la  maladie  évolue, 
on  peut  observer  certaines  dill’ércnces  dans  la  sympto- 
matologie et  dans  l'évolution;  mais  l'essence  même  de 
la  maladie  parait  être  idenlicpic  dans  tous  les  cas.  Les 
éléments  nerveux  peuvent  être  lésés  dans  leur  vitalité 
par  des  |)roduils  loxicpies  d’origines  variées,  mais  leur 
l'ai.'on  de.  réagir  sei'ait  la  même  «piel  ([iie  soit  l’agent 
en  cause.  Lu  ouli'e,  en  ce  «|ui  concerne  la  syphilis,  il 
semhle  «pic  certains  vii’us  sy])hilili(|ues  soient  |)lus  aptes 
(|ue  d’autres  à produire  des  lésions  céndirales  : ainsi 
s’ex]iliqueraient  les  cas  rappoi’lés  par  MorelL-avallée 
dans  les(|uels  cim[  hommes  ayant  contracté  la  syphilis  à 
la  même  source  péi'ii’cnt  tous  de  paralysie  générale 
syphiliti(iue. 

Les  monomauies  ambitieuse  et  niélancoli(|ue  se  dis- 
tinguent de  la  paralysie  générale  en  ce  «pi’elles  n’ont  pas 
comme  elle  des  idées  mobiles  et  conlrailictoires.  On  devra 
faire  le  diagnostic  de  la  paralysie  générale,  avec  la  dé- 
mence sénile,  la  sclérose  en  phupies,  l’alcoolisme,  le 
j'amollissemeni  cérébral. 


1.  Foiii  nier.  Hé  la  ]>seii  lo-]>aral,  gè.  ér.  rTorigine  Kiphilit.  t’.ii  is. 
1878. 

2.  Cuagr.  itu  vied.  mentale.  I.yon,  18112. 

5.  Morel-I.avallée.  Iteeac  de  médecine,  180ô,  n*  2. 
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§ 10.  DES  LOCALISATIONS  CÉRÉBRALES. 


La  ((ucstion  des  localisalions  a pris  une  place 

si  importante  dans  la  palholop;ie  de  l’encéphale,  qu’il  me 
parait  utile  de  lui  réserver  ici  un  chapitre  spécial,  afin 
de  compléter  par  une  vue  d’ensemble  ce  (pii  en  a été  dit 
à propos  de  chaque  maladie. 

Cette  étude  des  localisations  cérébrales,  (diauchée  de- 
jniis  longtemps  au  sujet  de  l’ajihasie,  a reçu  dans  ces 
dernières  années  nue  vive  impulsion.  La  physiologie  a 
ouvert  la  voie,  la  pathologie  l’a  suivie.  Des  e.xpériences 
ont  été  entreprises  sur  les  animaux;  des  cerveaux  de 
chiens  et  de  singes  ont  été  soumis  à des  courants  galva- 
niques et  faradiipies  (Iliizig,  P'errier,  Carville  et  Durci)', 
et  la  plupart  des  expéiàmeutateurs,  après  quelques  résul- 
tats (iissemblahlcs,  sont  néanmoins  tombés  d’accord  sur 
ces  deux  points  : 1°  (pie  la  substance  grise  des  circonvo- 
lutions cérébrales  est  expérimenlalemenl  excitable  ;‘i“  que 
rexcitation,  limitée  à une  circonvolulion  ou  à une  partie 
plus  restreinte  encore,  détermine  des  mouvements  tou- 
jours localisés  à telle  partie  du  corps  de  ranimai  (Ferrier). 

Il  l'aiit  dire  cependant  que  les  expérimentateurs  n’arri- 
vaient pas  tous-  au  même  résultat  sur  la  localisation 


1.  Krilsch  et  tlitziff.  lieicherl  un  I Du  Bois  Ri-yinond's  Archiv.  1870, 
p.  500. 

Ferrier,  mémoire  piiOlié  en  1875  dans  West  Ridiiifi  l^unnlic  Asi/luin 
Brpiirls,  traduit  en  1871,  dans  le  Drogr.  méd.,  par  .M.  Diirel. 

Du  même.  Th/;  Functions  of  the  Braiu.  Londres,  1875. 

(larville  et  Duret.  Fonctions  des  héinisph.  cérébr.  (Arch.  de phtjs., 
mai-juillet  1875). 

Dieulafoy.  Des  progr.  rénlis.  par  la  phys.  exp/‘rim.  dans  la  con- 
naiss.  des  mnlad.  du  syst.  nerr.  Thèse  ayrégaU,  Paris,  1875. 

2.  Les  conclusions  de  Hitzig  difTéraicnl  de  celles  de  Ferrier,  celles 
de  Ferrier  différaient  de  celles  de  Carville  et  Duret,  (lui  différaient  .’i 
leur  tour  des  conclusions  de  Iluguenin. 
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oxacifi  (les  mouveniPiils  voulus,  ou  cenlres  moteurs'.  Mais 
ou  interrogea  ranatoniie  palhologkiue;  elle  répondit  par 
(les  laits  cpii  cadraient  bien  avec  les  expériences  physio- 
logiques; plusieurs  fois  le  diagnostic  topographique  porté 
pendant  la  vie  fut  trouvé  exact  à rantopsie,  et  dès  lors, 
peu  à peu,  les  cenlres  moteurs  corticaux  furent  créés*. 

Armée  de  notions  positives,  la  pathologie  cérébrale 
allait  acquérir  une  précision  jusqu’alors  inconnue.  Un 
malade  élait-il  atteint  de  paralysie,  de  contracture  on  de 
convulsion,  limitées  à telle  partie  du  corps,  an  bras,  à la 
jambe,  à la  face,  il  devenait  possible,  roriginc  cérébrale 
de  la  lésion  étant  admise,  de  porterie  diagnostic  topoÿrn- 
phique  exact  de  cette  lésion  ; on  pouvait  préciser  la  cir- 
convolution cérébrale  sur  laquelle  siégeait  la  lésion,  la 
tumeur,  le  ramollissement;  la  chirurgie  y trouvait  son 
prolit,  et  l'application  du  tré])an  n’était  plus  confiée  au 
liasard. 

A la  question  des  localisations  cérébrales  se  rattache 
non  seulement  la  localisation  des  tumeurs  (syphilome, 
gliome,  tubercule)  mais  encore  la  localisation  des  lésions 
vasculaires  qui  peuvent  produire  un  ramollissement  célé- 
brai par  thrombose  on  par  embolie.  Étant  donnée  une 

1.  Franck  et  Pitres,  ttecli.  expérim.  sur  V excitabilité  des  hem.  céré- 
braux (Arch.  de  phys.,  janvier  et  Kvrier  1885k 

2.  Charcot.  Ijiçons  sur  les  localis.  cérébr.  (l'rogr.  médic.,  1875). 

Charcot  et  Pitres.  Cuutrib.  à l'élude  des  localis.  dans  l’écorce  des 

hémisph.  cérébr.  (Ilev.  mens.,  1877). 

Lépine.  De  la  localis.  dans  les  malad.  cérébr.  Paris,  1875. 

Rendu  et  Goinhault.  Des  localis.  cérébr.  (Rev.  des  scienc.  médic., 
1876,  t.  Vil,  p.  326). 

Landouzy.  Convulsions  et  paralysies  liées  aux  méningo-encépha- 
lites  trnnlo-pariétates.  Thèse  de  Paris,  1876. 

Grasset.  Des  localis,  dajis  les  malad.  cérébr.  Montpellier,  1880. 

Pitres.  Recherches  sur  les  lésions  du  centre  ovale,  au  point  de  vue 
des  localisations  cérébrales.  Paris,  1877. 

Rendu.  Rev.  des  scienc.  médic.,  15  janvier  1879.  — Recaisne. 
Paralys.  artic.  du  membre  supérieur.  Thèse  de  Paris,  1879,  n*  327. 

Do  Boyer.  Èlud.  tnpograpb.  sur  les  lésions  corticales  du  cerveau. 
Thèse  do  Paris,  1879,  n*  1 15. 

Hallopeau  et  Giraudeaii.  Encéphale,  18.S.3. 
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obliléralion  arlt'-riolle,  pput-on  diagnostiquer  le  siège  de 
l’emholie  ou  de  la  thrombose  et  préciser  la  topographie 
du  ramollissement  conséeutil?  On  pouvait  s’y  croire  d’au- 
tant mieux  autorisé,  que  les  éludes  minutieuses  faites 
sur  la  circulation  cérébrale  en  France  (Durel)  et  à l’étran- 
ger (Cohnheim,  lleubner)  avaient  permis  de  poser  les 
conclusions  suivantes  : 

I"  Les  artères  de  l’encéphale  ne  sont  pas  anastomo- 
tiques; il  n’y  a d’anastomoses  ni  entre  artères  périphé- 
riques et  centrales,  ni  entre  branches  périphériques,  ni 
entre  branches  centrales;  autrement  dit,  ces  artères  sont 
terminales  (Cohnheim)  ; 

Il  y a dans  le  cerveau  des  régions  et  dos  territoires 
qui  ne  sont  desservis  que  par  une  seide  artère,  et  quand 
celte  artère  vient  à s’oblitérer,  c’est  la  mort  du  territoire 
desservi  par  elle,  puisqu’elle  ne  s’anastomose  pas. 

D’après  ces  données,  la  localisation  morbide  ne  pou- 
vait donc  pas  manquer  d’être  précise;  mais  la  ((uestion, 
remise  à l’étude,  a reçu  quelques  démentis.  D’abord  les 
artères  cérébrales  ne  sont  pas  à ce  point  privées  d’ana- 
stomoses (Cadiat);  et  il  n’est  pas  rare  de  voir  s’aboucher 
des  artérioles  (pii  ont  plus  d’un  quart  de  millimètre  (Lu- 
cas)*. Ces  anastomoses  sont  suflisantes  et  peuvent  réta- 
blir, dans  certains  cas,  une  circulation  collatérale  sans 
laquelle  le  territoire  privé  de  sang  eiit  péri.  En  second 
lieu,  de  nouvelles  recherches  ont  démontré  que  tel  terri- 
toire que  l’on  supposait  ne  posséder  qu’une  artère,  reçoit 
son  sang  de  provenances  diverses.  Contrairement  à l’opi- 
nion de  M.  Dnret,  M.  Hallopeau*  a trouvé  que  la  sylvienne 
n’est  pas  la  seule  artère  qui  desserve  le  corps  strié;  il  a 
trouvé  de  plus,  soit  un  vaisseau  de  la  cérébrale  antiî- 
rieure  qui  aborde  le  noyau  lenticulaiie  après  avoir  tra- 
versé l’espace  perforé,  soit  un  rameau  de  la  choroïdienne 
antérieure;  ce  (|ui  explique  pourquoi  le  segment  interne 

1.  Lucas.  Ex»ni  hixl.,  crû.  et  expérim.  .sur  lu  cire,  nrtér.  du  cerv. 
Tlitse  (le  Paris,  1879,  n*  2.>. 

2.  llallnpe.iii.  Société  de  bioloî,'.,  1879,2.*)  juillet. 
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rtii  corps  sirié  est  gêncralenicnf  épargné  dans  les  lésions 
dépendant  de  l’artère  sylvienne. 

Les  fl  territoires  artériels  » perdent  donc  quel(|ue 
importance  an  point  de  vue  de  leur  antonoinie,  niais  la 
qneslion  des  localisatioiis  n’en  a pas  moins  acquis  une 
précision  reinarquahle.  A ce  sujet,  je  signalerai  notam- 
ment les  travaux  de  M.  Grasset',  lie  MM.  Charcot  et 
Pitres-.  On  sait  maintenant  à quoi  s’en  tenir  sur  la  loca- 
lisation des  lésions  cérébrales;  et  on  peut  dire  qu'à  quel- 
ques exceptions  prés,  le  diagnostic  topographique  d’un 
grand  nombre  de  lésions  cérébrales,  porté  pendant  la  vie. 
est  reconnu  vrai  à l’autopie.  Je  donne  donc  dans  les 
lignes  suivantes  le  résumé  de  nos  connaissances  actuelles 
sur  celte  cpieslion. 


.4 . i.nc.ALisATinxs  dks  i.ksioxs  coiiticai.ks. 


Aphasie'.  — La  lésion  qui  produit  Vaphasic  vulgaire 
peut  être  localisée  au  tiers  postérieur  de  la  troisième  cir- 
convoluliou  froulale  gauche  (circonvolution  de  Broca)  ou 
aux  fibres  blanches  (faisceau  pédiculo-fronlaux  inférieurs) 
qui  partent  de  ce  centre  cortical. 

h'agraphie  est  due  aux  lésions  ipii  atteignent  le  pied 
de  la  deuxième  circonvolution  froulale  gauche. 

La  surdité  verbale  parait  coïncider  avec  les  lésions  de 
la  première  circoiivoluliou  temporale  gauche,  surtout  à 
son  extréniilé  posiéro-supérienre;  et  la  cécité  verbale 
parait  due  aux  lésions  du  lobule,  pariétal  inférieur  gauche, 
au  voisinage  du  pli  courbe. 

Paralysies.  — J’emprunte,  en  grande  partie,  au 
Mémoire  de  MM.  Charcot  et  Pitres*  et  aux  publications  de 

1.  Grasset.  Localisations  cérébrales, ô'  édition,  ISSO,  et  J/a/orfir*  </n 
système  nerveux,  188G. 

2.  Charcot  et  Pitres  (ftevue  mensuelle,  1885). 

3.  Aphasie.  I.’étmle  de  t'aphasie  est  Iiiite  à l’mi  des  rliapilres  suivants. 

4.  Cliarcot  et  Pitres  (ftevue  mensuelle,  1883,  p.  874). 
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M.  Grasset  les  considérations  suivantes,  concernant  la 
localisation  des  paralysies  : 

1”  Toutes  les  lésions  corticales  des  hémisphères  céré- 
braux, chez  riiomme,  ne  donnent  pas  lieu  à des  troubles 
de  la  motilité  volontaire.  A ce  point  de  vue  S|)écial 
l'écorce  du  cerveau  peut  être  divisée  en  deux  parties  dis- 
tinctes, la  loue  non  motrice,  dont  les  lésions  destructives 
lie  provoi|uent  jamais  de  paralysie  permanente,  et  la  zoile 
motrice,  dont  les  lésions  destructives  provoquent  lonjours 
des  paralysies  permanentes  dn  ccité  opposé  du  corps. 

2"  La  zone  non  motrice  comprend  : 

a.  Toute  la  région  prélronlale  du  cerveau  (lobe  orbitaire, 
|»remiére,  deuxième  et  troisième  circonvolutions  Iront  aies); 

h.  Toute  la  région  occipilo-pariétale  (lobe  occipital, 
lobules  pariétaux  supérieur  et  intérieur); 
c.  Tout  le  lobe  temporo-sphénoïdal. 

5“  La  zone  motrice  comprend  seulement  les  circonvoln- 
lionsfronlaleet  pariétale  ascendantes,  et  lelobule  paracen- 
Iral  ; peut-être  aussi  le  pied  des  circonvolutions  frontales 
4"  Les  paralysies  jirovoipiées  ]iar  les  lésions  destruc- 
tives de  l'écorce  alfectenl  des  formes  clini(|ues  dilférentes 
selon  le  siège  et  l'étendue  des  lésions  provocatrices.  Les 
hémiplégies  totales  d'origine  corticale  sont  produites  par 
des  lésions  étendues  des  circonvolutions  ascendantes. 
Les  paralysies  partielles  sont  produites  par  des  lésions 
limitées  des  mêmes  circonvolutions. 

l'arrni  ces  paralysies  partielles  on  monoplégies,  on  peut 
distinguer  : 

a.  Les  nionoiilégies  brachio-faciales,  qui  coïncident 
avec  les  lésions  de  la  moitié  inférieure  des  circonvobi- 
lions  ascendantes; 

b.  Les  monoplégies  brachio-criirales,  qui  coïncident 
avec  des  lésions  de  la  moitié  supérieure  des  circonvolu- 
tions ascendantes  ; 

c.  Les  monoplégies  faciales  et  linguales,  qui  dépendent 
des  lésions  Iréslimitéesdc  rextrémité  inférieure  de  la  zone 
motrice,  et  parliciiliéremenl  de  la  frontale  ascendante; 
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(I.  Les  monoplégries  brachiales,  qui  (l<''|»en<leiit  «le  lésions 
très  limitées  de  la  partie  moyenne  de  la  zone  motrice,  et 
particulièrement  du  tiers  moyen  delà  Irontale  ascendante  ; 

c.  Les  monoplégies  cnirales,  (pii  dépendent  de  lésions 
très  limitées  du  lobule  paracentral; 

f.  La  paralysie  de  l’élévateur  de  la  paupière  supérieure, 
qui  parait  dépendre  d’une  lésion  limitée  au  lobule  du  pli 
courbe  (Grasset,  Landouzy) 

5“  Qu’elles  soient  totales  ou  partielles,  les  paralysies 
provoquées  par  des  lésions  destructives  de  l’écorce  sont 
des  paralysies  permanentes  qui  s’accompagnent,  lors- 
qu’elles ont  duré  un  certain  temps,  de  contracture 
secondaire  des  muscles  paralysés  et  de  dégéuérations 
descendantes  du  faisceau  pyramidal. 

Conlrnctures.  — Je  n’ai  pas  à insister  sur  les  contrac- 
tures, sur  les  spasmes  limités  au  bras,  à la  jambe;  ils 
reconnaissent  les  mêmes  localisations  (pie  les  paralysies; 
seulement,  dans  un  cas  il  s’agit  de  lésions  irritatives 
(coul ract lires)  ; dans  l’autre  il  s’agit  de  lésions  destruc- 
tives (paralysie). 

Cojiviilsions.  — Les  lésions  corticales  qui  produisent 
des  convulsions  ne  peuvent  pas  se.  localiser  aussi  nette- 
ment que  les  lésions  qui  produisent  les  paralysies.  Voici 
à ce  sujet  l’opiuion  de  MM.  Charcot  et  Pitres  ; 

Les  lésions  irritatives  de  l’écorce  peuvent  donner  lieu 
à des  convulsions  épilepliforines  (épilepsie  partielle, 
jacksonienne  ou  corticale).  Ces  convulsions  se  distin- 
guent d’ordinaire  très  nettement  des  convulsions  de 
l’épilepsie  vraie.  Elles  débutent  par  une  aura  motrice  et 
peuvent  se  généraliser  ou  rester  limitées  à une  moitié  du 
cor|)s  (hémispasme)  ou  à un  seul  groupe  (monospasme). 

Les  lésions  susceptibles  de  provoquer  des  convulsions 
épileiiliformes  siègent  sur  la  zone  motrice  elle-même  on 
même  dans  son  voisinage,  et  il  n’y  a pas  toujours  entre 
la  forme  de  l’épilepsie  partielle  et  la  topographie  de  sa 

i.  BUpharnptose  cén'hvnle. — I.einoiiii'.  Revue  de  médecine.  im\- 
l(>l  1SR7. 
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It'sion  coiiicale  provocatrice,  de  rapport  coiislanl,  comme 
il  en  existe  (Mitre  les  paralysies  d’origine  corticale  et  te 
sit^ge  des  lissions  destructives  ([ni  leur  donnent  naissance 

Cependant  nn  certain  nombre  d’observations  permet- 
tent d’aflirmer  rpie  dans  bien  des  ras  l’épileiisie  partielle 
revêt  les  types  suivants  en  ra|)])ürt  avec  des  lésions  nette- 
ment localisi'es  : 1°  dans  le  type  facial  les  convulsions  se 
limitent  au  visage  et  an  con,  elles  atteignent  la  commis- 
sure des  lèvres,  l’orbiculaire  des  paii)iières,  les  rnuscb's 
moteurs  de  l’œil,  de  la  langue,  le  sterno-mastoidien  ; aux 
convulsions  dn  visage  et  du  cou  s’ajoutent  parfois  (|uel- 
cpies  secousses  du  bras;  2“  dans  le  type  brachial,  cpii  est 
plus  fréquent,  l’flarrt  débute  par  nu  des  doigts,  les  con- 
vulsions atteignent  la  main,  le  bras,  l’épaule,  et  atteignent 
parfois  la  face  et  le  cou  ; 5“  dans  le  type  crural,  (pii  est  le 
plus  rare,  Vaura  part  du  pied  et  les  convulsions  s’ariv- 
tent  à la  hanche. 

La  topogra|)hie  de  la  lésion  cérébro-méningée  peut  être 
diagnostiquée  par  le  type  de  l’épilepsie  partielle  : type 
facial  — extrémité  inférieure  de  l’écorce  desibmx  cii'con- 
volutions  ascendantes.  Type  brachial  — région  moyenne 
de  la  frontale  ascendante.  Tyiie  crural  — région  supérieure 
des  circonvolutions  ascendantes  et  dn  lobule  paracentral. 
Type  Ihujual  — région  inférieure  de  la  frontale  ascendante 
au  voisinage  du  pied  de  la  troisième  frontale. 

D.  i.nr.ALisvTiox  nus  1,1'sioxs  kkxtii.u.ks. 

Les  localisations  concernant  certaines  parties  centrales 
du  cerveau  sont  extrêmement  précises  : ainsi  les  lésions 
(pii  produisent  Thémianesthésie,  accompagnée  ou  non 
d’hémiplégie,  d’hémichorée,  etc.,  ces  lésions  peuvent  être 
localisées  avec  certitude  à la  partie  postérieure  du  seg- 
ment postérieur  de  la  capsule  intiM’iie.  Ces  localisations 
ont  été  étudiées  dans  nn  cha|)itre  précédent,  au  sujet 
de  rbéniorrhagie  cérébrale. 
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S 11.  MÉNINGITE  TUBERCULEUSE. 


La  désig:iiatioii  do  méniiujite  oiiglobo  rinflammalion  de 
rarachnoïde,  du  tissu  rollulairo  soiK-arachnoïdion  ol  tD- 
la  pio-iiioro,  mais  ollo  no  s’adrosso  pas  à rinflaiiiiiialioii 
do  la  duro-mèro,  (pii  sera  décrilo  plus  loin  dans  un  oha- 
pitro  spt^cial. 

Pour  la  l'acilit('‘  de  la  doscriptiou,  on  peut  di\isor  on 
deux  grandes  classes  riMude  dos  iiu’-ningitos  aiguës  : 
a.  Los  uuMiingites  non  tiiliorcideusos;  b.  La  iiu'-ningilo 
luliorculeusc.  Nous  allons  les  décrire  successivement,  en 
comiuoiK.’ant  jiar  la  méningite  tuberculeuse. 

Étiologie.  — La  désignation  do  méningite  tuberculeuse 
ne  comprend  pas  indistinct  ornent  tous  les  cas  de  tuhor- 
cnloso  méningée;  il  va  dos  lulierculcs  cpii  s’agglomèrent 
sous  forme  de  tumeur  volumineuse,  et  cpii  provo((uent  les 
symptômes  des  tumeurs  cérébrales  sans  susciter  de  plu'*- 
noméues  luéniugitifpies.  La  méningite  tuberculeuse,  de 
son  côté,  se  présente  sous  des  aspects  variés  ; tantôt  elle 
fait  jiarlie,  à titre  d’épiiihéuoméne,  de  renvahissement 
général  de  l’économie  par  la  tuberculose  (tuberculisation 
aiguë),  et  dans  ce  cas  elle  n’a  (pi’une  importance  secon- 
daire; tantôt  elle  domine  la  situation  et  parait  être  la 
maladie  tout  enliéi’e;  c’est  cette  dernière  (pi’on  a l'habi- 
tude  de  décrire  sous  le  nom  de  inéningile  tubercnlruse. 

La  méningite  tuberculeuse  est  presque  toujours  accom- 
jiagnée  de  tuberculose  pulmonaire  ou  abdominale.  Un 
l’observe  à tous  les  âges,  mais  elle  est  surtout  fiVapiente 
chez  reiifant  de  deux  à sept  ans.  Elle  est  héréditaire 
comme  toutes  les  luanifeslatious  de  la  tuberculose,  et  il 
n'est  pas  rare  que  dans  une  famille,  plusieurs  enfants 
soient  emportés  à jieii  prés  au  même  âge  par  la  mé- 
ningite. Le  traumatisme  céphaliipie,  les  chocs  reçus  sur 
la  tête,  ont  une  influence  incontestable  sur  le  dévelop- 
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IMMiioiil  (l(>  la  lubei’culüse  iiiéiiiiigi'e,  da  inèiiui  ([uc  le 
traiimalisine  a une  iiilliience  incontestable  sur  le  déve- 
loppenient  de  la  tubercnlose  pnlmonaire. 

Anatomie  pathologique.  — La  méningite  tnbercnlense 
aigue  est  généralement  plus  accusée  à la  base  c|u’à  la 
conve.xilé  du  cerveau  : elle  aUcctionne  la  scissure  de  Syl- 
vins.  L’exsndat  est  pins  on  moins  abondant,  grisâtre, 
purulent,  et  paifois  comme  lardacé.  La  méningite  est 
habilnellemeni  dill’iise  et,  dans  «[ueUpies  cas,  localisée'. 

Les  gramdalions  tuberculeuses,  grises,  demi-trans- 
parentes, siègent  de  prélerence  sur  la  gaine  lymphalicpie 
des  vaisseaux  de  la  pie-mère;  on  en  trouve  un  peu  par- 
tout; elles  sont  plus  conlluenlcs  à la  base  de  rencéphale 
et,  si  l’on  enlève  avec  précaution  l’artère  sjlvienne  munie 
de  ses  artérioles  qu'on  a soin  défaire  llotterdans  l’eaujil 
est  facile,  même  à l’æil  nu,  de  saisir  la  disposition  des  gra- 
nulations lidjerculenses.  Sons  rinnnenccdesgrannlations 
et  de  l’artérite  oblitérante  (pii  les  accompagne,  le  sang  se 
coagule  à l’intérieur  des  vaisseaux,  et  il  sciait  des  throm- 
boses artérielles  (pii  produisent  à leur  tour  des  foyers  de 
r«mo//(S4cmc»i<  cérébral  su|)erticiel  ou  pi-ofond  (Ilendu). 

On  trouve  des  bacilles  dans  les  granulations  tubercn- 
lenses,  autour  des  vaisseaux,  dans  leurs  parois  et  dans 
leur  contenu.  .Vux  bacilles  de  la  tuberculose  s'associent 
parfois  d'autres  agents  patbogènes,  streptoco(pies,  pneu- 
mocoqu(*s,  etc. 

Les  méninges  sont  souvent  adhérentes  à la  substance 
corticale,  qui  |irésento  en  ce  point  une  véritable  encé- 
phalite superliciellc  (Ilayem).  La  pie-mère  est  épaissie,  cl 
ses  petits  vaisseaux,  veinules  et  artérioles,  sont  souvent 
oblitérés  jtar  des  coagulations  fibrineuses.  Los  parties 
centrales  du  cerveau,  commissures  et  parois  des  ventri- 
cules, sont  ramollies,  et  les  cavités  ventriculaires  con- 
lienuent  un  éiianchemont  souvent  si  abondant,  que  la 

I.  Dreyfuiis.  Si/mpl.  jtroiuh.  f/t' /«  ////;.  Tlièso  île  Paris,  I87if. — 

l>ii  Caslel.  Ménhif/.ltiO.du lobule pftrncctili'(il{Gaz.helMl,,  l juillet  188ll. 
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inaliidic  avait  autrefois  reçu  le  iiuiii  à' hydrocéphalie 
aiguë. 

La  choroïde  esl  presque  toujours  le  siège  de  tubereules; 
011  retrouve  aussi,  suivant  le  cas,  des  lésions  tuliemi- 
leuses  jilus  ou  moins  généralisées,  surtout  dans  les 
organes  thoraciques  et  alidomiiiaux.  Des  altérations  ana- 
logues à celles  de  l’eiicéiiliale  peuvent  exister  à la  moelle 
épinière. 

Description.  — La  méningite  tuberculeuse  étant  ht'au- 
coup  plus  fréquente  chez  \e  jeune  enfant  que  chez  l’adulte, 
c’est  surtout  la  méningite  de  l’enfant  que  j’aurai  en  vue 
dans  cette  description.  La  maladie  débute  généralement 
par  une  période  prodromique  dont  la  durée  varie  de 
ipiehiues  jours  à trois  mois.  Cette  période  prodromique 
est  caractérisée  par  des  phénomènes  divers  ; il  y a des 
symptômes  généraux,  tels  que  tristesse,  changement  de 
caractère,  amaigrissement,  accès  de  fièvre,  qui  doivent 
être  mis  en  partie  sur  le  compte  d’une  tuberculisation 
pulmonaire  ou  abdominale  cjui  précède  ou  accompagne 
la  méningite  tuberculeuse,  et  il  y a des  symptômes  locaux, 
tels  que  troubles  visuels,  diplopie,  céphalalgie,  vomisse- 
ments, (pii  sont  eu  rapport  avec  l’envahissement  de 
l’eucéphale  par  la  tuberculose. 

Période  d’e.vcilalion.  — Une  fois  déclarée,  la  méningite 
s’annonce  |)ar  une  période  d'excitation.  Trois  grands 
syiu|)tômes  ouvrent  la  scène  : la  céphalalgie,  dont  l’in- 
tensité lient  être  terrible;  les  l'omissements,  qui  sont  ver- 
dâtres, bilieux,  porracés,  et  la  constipation.  La  fièvre  a 
uii  caractère  rémittent  avec  exaspération  vespérale  et 
oscillations  diurnes  fré(|uentes  : le  temiiérature  dépasse 
rarement  50  degrés.  Le  petit  malade  a ipiehiuefois  une 
hyperesthésie  généralisée;  il  a des  si'cousses  convulsives, 
des  contractures  dans  les  muscles  de  la  nuque,  du  stra- 
bisme, du  rétrécissement  des  |)upilles.  Les  malades  plus 
âgés  ont  parfois  du  délire;  A rophthalmoscope  on  con- 
state fréquemment  de  Utedème  et  de  la  congestion  de  la 
paiiille  (Uüuchut).  Dès  cette  période  aiqiaraît  le  cri  hydren- 
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céphalique  (Coiiulcl)',  cri  Dref  ol  plaintif,  cpii  se  répète 
à intervalles  pins  ou  moins  rapprochés. 

Période  de  dépression.  — A la  période  d’excitation,  qui 
dure  de  quehiues  jours  à deux  semaines,  fait  suite  une 
période  de  dépression  : la  céphalalgie,  et  les  vomissements 
se  calment  ou  disparaissent,  la  somnolence  succède  à 
rinsomnie,  et  l’eufaiit  parait  goûter  un  repos  calme  et 
trompeur  ipii  |)ourrail  faire  supposer  à toid  nue  amélio- 
ration (pii  est  factice.  Le  petit  malade,  iuditl’érent  à toute 
chose,  et  plongé  dans  une  sorte  de  torpeur,  répond  péiii- 
hlemenl  aux  ipiestions  (pi'on  lui  adresse;  l’anesthésie 
remplace  l’hyperesthésie,  et  les  cris  hydrencéphaliques 
sont  plus  rares.  La  température,  (pioique  moins  élevée 
(pie  précédeiiiment,  reste  néanmoins  au-dessus  de  la 
normale,  le  pouls  est  irri-gulier  et  tombe  à Gü  pulsations 
par  minute;  c’est  une  tièvre  dissociée  (Jaccoud)®.  Le 
ventre  est  rétracté,  creusé  en  bateau,  la  face  rougit  et 
pâlit  tour  il  tour,  la  tache  cérébrale  est  fort  accusée  (Trous- 
seau)*. La  respiration  est  irrégulière  : ainsi  le  malade, 
après  quelques  inspirations  amples  et  précipitées,  s’arrête 
tout  à coup  (pielques  instants,  comme  s'il  oubliait  de 
resjiirer.  A cette  période  apparaissent  des  convulsions 
généralisées  ou  limitées  à une  jambe,  à un  bras,  à la 
face;  des  contractures  passagères,  qui  s’emparent  des 
mains,  des  muscles  du  cou  et  des  mâchoires  (trismus), 
des  muscles  de  l’œil  (strabisme). 

Cette  période  de  dépression,  souvent  entremêlée  de 
phénomènes  passagers  d'excitation,  dure  quelques  jours 
et  fait  place  à la  période  paralytique.  Les  paralysies 
ipii  surviemient  dans  le  cours  de  la  méningite  tuber- 
culeuse ont  des  caractères  spéciaux  : elles  font  suite 
habituellement  à un  accès  convulsif,  elles  affectent 
souvent  la  forme  hémiplégique,  elles  frappent  nu  bras, 
puis  une  jambe,  elles  sont  successives  plutiit  que  simul- 

I.  ilémoire  sur  l'hydrocéphnlic.  Cinoèrc,  tSt7. 

i.  Jncroiid.  Traité  de  pathologie  interne,  t.  I,  p.  28S. 

3.  Troiissi'au.  Clinique  médicale,  1.  Il,  p.  281. 
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laïu'-es,  rarement  ell(*s  alteigiienl  la  face  {Kendii*;- 

A la  (lerniêre  période,  la  fièvre  reparaît,  le  pouls  alleiiil 
150  à 150  pulsations  jiar  ininnte,  le  ventre  se  ballonne, 
la  respiration  s’embarrasse,  et  le  petit  malade,  privé  de 
connaissance,  meurt  dans  le  coma,  parfois  au  milieu 
d’accidents  convulsifs,  ou  est  emporté  par  les  progrès 
croissants  de  l’asphyxie. 

Les  convulsions,  les  contractures  et  les  paralysies  (pi'on 
observe  dans  le  cours  de  la  méningite  tuberculeuse  sont 
des  symptômes  dont  la  pathogénieméi’ite  d’être  discutée. 
Les  paralysies  paraissent  dues  à des  foyers  de  ramollisse- 
ment cpii  intéressent  les  corps  striés,  les  |)édoncnles  céré- 
braux (Rendu)  et  les  zones  motrices  des  circonvolutions 
fronto-pariétales;  ces  foyers  de  ramollissement  provien- 
nent des  oblitérations  artérielles,  des  thromboses,  qui 
sont  elles-mêmes  provoquées  par  les  granulations  tuber- 
culeuses des  vaisseaux.  Suivant  cpie  les  convulsions  et  les 
contractures  sont  générales  ou  iiarlielles,  on  peut  en 
interpréter  différemment  la  palliogénie  : (piand  elles  sont 
généralisées,  on  peut  iuvoipier  une  action  réflexe,  une 
excitation  cérébiale.  à distance;  quand  elles  sont  par- 
tielles, localisées  à un  mendjre,  à une  partie  du  corps, 
elles  résultent  de  l’excitation  directe  des  zones  motrices 
fronto-pariétales  (Landouzy)-,  question  (|ui  a été  étudiée 
au  chapitre  des  Localisations  cérébrales. 

Méningite  tuberculeuse  de  l'adulte.  — La  méningite  de 
l’adulte  n’a  pas  toujours  les  allures  de  la  méningite  de 
renfaut;  ses  formes  anormales,  assez  fréipientes,  ont  été 
bien  étudiées  ))ar  M.  Ghantemesse*. 

Dans  quelques  cas,  la  méningite,  après  avoir  évolué 
silencieusement  pendant  qnehpie  temps,  éclate  brusque- 
ment par  une  attaque  n/;o/</cd//’ormc,  iiardes  convulsions 

1.  Rendu.  Hccherchrs  cliniques  et  auatomiques  sur  les  paralysies 
liées  à la  ménhiyite  tuhercnleuse.  Tlièse  de  Rari?,  1875. 

2.  î.andouzy.  Convulsions  et  paralysies  liées  aux  mèningo-encèpha^ 
nies  fronto-pariétales.  Tlu'sc  de  Paris.  187t). 

5.  Clianloiucssc.  h'ormes  anormales  de  la  méningite  tubeiTuteuse 
de  l'adulte.  Paris,  lS8i. 
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épileptiformes  ou  |>ar  mi  accès  de  délire  Cos  dilTè- 
roiitos  formes  aboiilisson!  rapiderneni  au  corna  et  à la 
inori,  et  la  forme  délirante  prèsenle  celte  parlicularité 
(pic  révolution  de  la  maladie  peut  se  faire  sans  que  la 
tempéralnrc  s’élève  au-dessus  de  l’étal  normal'. 

Dans  d’autres  cas,  les  symptiimes  spinaux  ouvrent  la 
scène,  la  maladie  simule  une  méiiingo-myèlile,  et  Dientfit 
les  symptfuues  de  méniii"ile  cérébrale  se  déclarent. 

Chez  quelques  malades  la  méniiif^ite  cérébrale  concentre 
son  action  sur  la  région  des  circonvolutions  motrices  du 
cerveau:  on  retrouve,  au  niveau  des  circonvolutions  fron- 
tale ascendante,  pariétale  ascendante  et  sur  le  lobule 
paracentral,  dt'S  plaques  de  méuingo-encéphalilc  tuber- 
culeuse. Ces  plaques  de  méningite  s’annoncent  par  une 
contracture,  par  une  paralysie  limitée  au  bras  ou  à la 
jambe;  la  paralysie  dissociée  de  la  troisième  paire  {ptosis) 
a été  observée  dans  des  cas  de  méningite  siégeant  au 
niveau  du  pli  courbe. 

Les  autres  symptihiies  de  la  méningite,  la  céphalalgie, 
les  vomissements,  font  défaut,  mais  bientôt  l’agitation, 
le  délire,  la  somnolence,  le  coma,  enlèvent  le  malade, 
quand  celui-ci  ne  succombe  pas  au.v  jirogrès  rapides  de 
la  tuberculose  pulmonaire. 

Le  diagnostic  des  méningites  avec  la  fièvre  typhoïde  sera 
fait  au  sujet  de  cette  dernière  atlection.  A propos  du  dia- 
gnostic, il  ne  faut  pas  oublier  la  méningite  fl/Jo/>/ed//bn»ie 
de  l’adulte*. 

Le  pronostic  est  toujours  grave,  et  la  mort  est  la  ter- 
minaison presque  fatale  de  la  méningite  tuberculeuse. 
Le  traitement  est  fort  limité;  il  consiste  en  vésicatoires 
et  application  de  glace  sur  la  tète,  préparations  mercu- 
rielles à l'intérieur;  le  traitement  palliatif  a pour  but  de 
surveiller  l’allaitement  de  reniant,  et  de  prévenir  autant 
que  possible  toute  cause  d’excitation  cérébrale. 

1.  Jaccoud.  Clinique  métUcale,iÿHo  cl  iSSl. 

2.  Jaccoud  el  Lahadie-Lagrave,  art.  MiaiaoiiE  <\u  Dict,  pral. 

3.  Vivant,  iléningite  apopledif  de  l'adulte.  Tli.  de  Paris,  1886. 

niKlI.AKOÏ,  pathoi..  t.  II.  I l 
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§ U2.  MÉNINGITES  NON  TUBERCULEUSES. 

Pathogénie.  — Il  y a f|ucl(|ues  années,  la  pathogénie 
des  méningites  non  tuberculeuses  était  à peu  près  in- 
connue. Un  individu  succombait  à une  méningite,  on 
en  Taisait  l’autopsie,  on  constatait  des  lésions  plus  on 
moins  étendues,  un  exsudât  plus  ou  moins  purulent,  on 
recherchait  la  tuberculose  qu’on  ne  trouvait  pas,  et  la 
méningite  était  classée  dans  le  groupe  des  méningites 
dites  primitives  ou  idiopathiques.  L’étude  des  méningites 
non  tuberculeuses  est  une  de  celles  qui  ont  été  créées 
par  la  bactériologie.  Nous  savons  maintenant  que  la  plu- 
part des  microbes  qui  engendrent  les  péricardites,  les 
pleurésies  suppurées,  sont  également  susceptibles  d'en- 
gendrer les  méningites  suppurées.  Il  y a des  méningites 
à pneumocoques,  à streptocoques,  à staphylocoques;  il 
y a des  méningites  dues  au  bacille  d’Eberth,  au  bacUlut 
seplicus  pulridns  (Roger),  au  coli-bacille  ; il  y a des  mé- 
ningites dues  aux  associations  de  ces  différents  agents. 

Dans  quelques  circonstances  la  porte  d’entrée  de  ces 
agents  reste  inconnue,  on  dit  alors  qu’il  y a auto-infec- 
tion. Dans  le  plus  grand  nombre  de  cas,  ces  agents  pénè- 
trent dans  l’économie  ou  arrivent  aux  méninges  à la 
faveur  de  causes  traumatiques  ou  de  maladies  infec- 
tieuses. Le  traumatisme,  l’insolatiou,  les  lésions  osseuses, 
les  otites,  la  grippe,  la  pneumonie,  l’érysipèle,  la  pyohé- 
mie, la  lièvre  typhoïde,  les  lièvres  éruptives,  le  rhuma- 
tisme, la  syphilis,  sont  les  causes  les  plus  habituelles 
des  méningites  non  tuberculeuses. 

Passons  eu  revue  les  variétés  les  plus  fréquentes  et  les 
mieux  connues  : 

Méningites  suite  d'otites.  — La  méningite  suppurée 
apparaît  assez  fréquemment  dans  le  cours  d'otites  de 
l’oreille  moyenne,  otites  suppurées  aiguës  ou  chroni- 
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ques;  ollo  peut  résulter  également  de  lésions  de  l’oreille 
interne  et  de  lésions  de  l’oreille  exlerne,  polypes,  furon- 
rles,  abcès  (Duplay). 

M.  Netter  a constaté  (|ue  les  jeunes  enfants  ont  l’o- 
i‘eille  moyenne  presque  toujours  altérée';  les  autopsies 
ont  été  prati(|uées  entre  l’âge  de.  9 mois  et  de  2 ans,  et 
dans  un  grand  nombre  de  cas,  l’oreille  moyenne  était  en 
état  d’infection,  tapissée  du  muco-pus  avec  streptocoques, 
staphylocoques,  pneumoco(iues;  il  est  probable  que  la 
pénétration  de  ces  agents  se  fait  par  la  trompe  d’Eustache. 
La  propagation  des  lésions  de  l’oreille  aux  méninges 
est  facile,  que  celte  propagation  se  fasse  par  contiguïté 
ou  par  les  vaisseaux.  En  effet,  les  veines  de  la  caisse  se 
jctlenl  dans  la  veine  méningée  moyenne,  et  des  anasto- 
moses existent  entre  les  veines  de  la  caisse  et  le  sinus 
piireux  supérieur  (Troeltsch). 

Les  maladies  infectieuses  qui  sont  accompagnées 
d’otite,  la  syphilis,  la  pneumonie,  la  rougeole,  et  surtout 
la  grippe,  peuvent  déterminer  des  méningites,  précédées 
d’otite,  ou  des  méningites  sans  otite  préalable. 

La  diversité  des  agents  pathogènes  cpii  provoquent  les 
méningites  consécutives  aux  otites  expliipie  l’égale  diver- 
sité des  symptômes.  Ces  méningites  peuvent  être  fou- 
droyantes, rapides,  aiguës,  snbaiguës  ou  chroniques 
(Jaccoud)-.  La  forme  foudroyante  tue  en  24  heures,  avec 
convulsions,  céphalée  atroce,  coma.  11  y a une  forme  qui 
simule  la  fièvre  typhoïde,  moins  la  période  du  début,  qui 
s’annonce  brusquement  avec  vomissements  et  céphalée. 
On  a également  décrit  une  forme  qui  présente  les  symptô- 
mes de  la  pyohémie,  accès  fébriles,  frissons,  sueurs. 
Enfin,  il  y a la  forme  presque  banale  de  la  méningite 
classique. 

Méningite  pneumonique.  — La  méningite  à pneumo- 
coques est  la  plus  fréquente  des  méningiles  non  tuber- 


1 . Société  de  bioloyie,  1889. 

2.  Clinique  médicnie.  18.8fi,  p.  2.Ï.A. 
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culeuses.  Lllo  survient  au  déclin  on  dans  le  cours  de 
la  pneumonie,. elle  peut  en  être  indépendante.  Souvent 
la  méningite  pneumonique  est  associée  à l’endocardili: 
pneumoni(pie,  et  dans  bien  des  cas  elle  se  généralise  aui 
méninges  spinales,  de  sorte  qu'il  y a méningite  cérébro- 
spinale  pneumococcique.  Le  fœtus  n’est  pas  à l'abri  de 
cette  méningite.  M.  .Netter  a constaté  que  la  femme  en- 
ceinte, atteinte  de  pneumonie,  peut  transmettre  au  fœtus 
la  pneumonie  et  la  méningite  pneumonique. 

Dans  la  méningite  pneumonique',  les  lésions  prédo- 
minent à la  convexité  du  cerveau.  L'exsudât  est  incor- 
poré à la  pie-mère,  et  l'on  peut  le  détacher  sans  entamer 
l'écorce,  cérébrale.  L’exsudât  a une  consistance  molle,  il 
dilTère  « aussi  bien  de  l’exsudât  lardacé,  grisâtre,  de  la 
méningite  tuberculeuse,  que  du  |)us  crémeux,  se  laissant 
aisément  détacher,  (jii’on  observe  dans  la  méningite, 
suite  de  carie  du  rocher  » (Netter).  Les  méninges  spinales 
sont  fréquemment  atteintes.  Parfois  les  lésions  sont  moins 
étendues;  elles  sont  localisées  en  dilTérentes  régions  de 
l’axe  cérébro-spinal,  sous  forme  de  traînées  lactescentes 
qui  accompagnent  les  vaisseaux,  ou  sous  forme  d’Ilots 
de  dimension  variable.  .Aux  méninges  rachidiennes,  le 
pus  est  plus  abondant  au  niveau  des  renllements  cervical 
et  lombaire.  Les  caractères  du  pus  pneumoni(jue  sont 
moins  nets  lorsqu’au  pneumocoque  s'associent  d'autres 
microbes. 

Les  méningites  à pneumocoques  présentent  quelques 
symptômes  qui  leur  donnent  parfois  une  allure  un  peu  , 
spéciale.  Parfois,  chez  un  pneumonique  en  pleine  défer- 
vescence, une  ascension  brusi|ue  et  considérable  de  la 
température  est  le.  seul  symptôme  qui  puisse  révéler  la 
méningite  (Jaccoud).  Lu  symptôme  saillant  et  presque 
constant,  c’est  la  raideur  de  la  luujue,  raideur  qui  atteint 
souvent  les  muscles  de  la  face  et  tpii  descend  même, 
sous  forme  de  contracture  douloureuse,  dans  les  muscles 

1.  Neller.  De  In  méiiinriite  due  nu  iweiimnrnqur  |.4  rrti.  de  mMecitie, 
mars,  avril,  .inillet  IS87'. 
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(le  la  ri'giüii  dorsale  et  de  la  région  sacro-lomDaire  Ccî 
([ue  nous  savons  de  la  généralisation  fréiinenle  du  pneu- 
mocoque aux  niéninges  cérébro-spinales,  nous  explique 
ces  raideurs  et  ces  contractures  douloureuses  plus  ou 
moins  généralisées.  Chez  les  jeunes  eidants,  l’abondance, 
de  répanchemenl  purulent  provoque  parfois  une  pres- 
sion intra-crânienne  (Vaudremer)  et  un  soulèvement  de 
a fontanelle  antérieure.  Les  méningites  pneuniococci(pies 
ont  une  marche  très  variable.  Parfois  la  méningite  est 
foudroyante  et  lue  en  vingt-(pialre  heures;  dans  quelques 
circonstances,  le  début  est  apoplecliforme  (Netter). 

Méningite  par  coli-bacillc.  — Le  baclerium  coli  com- 
mune est-il  capable  de  produire  des  méningites  suppu- 
nVs?  C’est  un  fait  qui  parait  délinitivenient  acquis  (Netter, 
Chanleniesse  et  AVidal).  ((  Le  coli-baciile  peut  aussi  bien 
produire  des  méningites  suppurées  que  des  fièvres 
j)seudo-puerpérales,  (|ue  des  fausses  dolhiénentéries, 
suivant  (|u’il  pénètre  à travers  l’organisme  par  altéralion 
des  organes  qui  le  contiennent  normalcnienl.  La  plupart 
des  observations  de  méningite  suppurée  publiées  ces 
dernières  années,  et  dans  lesquelles  on  a incriminé  un 
liacille  pseudo-typhique,  sont  des  cas  de  méningite  par 
coli-bacille-  ».  Tels  sont  les  cas  rapportés  par  MM.  Ade- 
not'',  Vaillard  cl  Vincent*.  Dans  d’autres  observations, 
Sevesire,  Touchard  et  Marie’,  le  streptocoque  était  asso- 
cié au  coli-bacille. 

Conclusions.  — Je  viens  de  itasser  en  revue  les  prin- 
(il)ales  fonnes  des  méningites  non  tuberculeuses;  cette 
(lueslion  est  encore  à l’élude.  Dans  bien  des  cas  ces  mé- 
ningites non  tuberculeuses  évoluent  avec  tous  les  sym- 


1.  Hiitinel,  Semaine  médicale,  22  juin  18î>2.  Tliihierge,  Mercredi 
medical,  25  mars  1892. 

2.  Clianlemcsse,  Wiilal  et  l.ogris.  Soc.  méd.  des  hûjiil.,  11  dé- 
ci'iiihre  1891. 

5.  Tlit-se  de  Lyon,  1889. 

l.  Sac.  méd.  de.%  Mpilaux,  1 1 inai-s  1890. 

5.  Vaiidrciner.  Méningites  suppurées  non  tub.  Thèse  do  Paris,  1893. 
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ptôiucs  qui  ont  été  dôorits  au  cha|)itre  jtrécôdeni  au 
sujet  de  la  méningite  tuberculeuse.  Alors  sur  quoi  baser 
le  diagnostic?  bes  meningiles  non  tubercideuses  diirèrenl 
généralement  de  la  méningite  tuberculeuse  par  l'absence 
d’une  période  prodromique,  (pi’on  trouve  surtout  chez 
reniant.  De  plus,  chez  les  petits  enfants  atteints  de  mé- 
ningite tuberculeuse,  ou  atteints  de  tuberculose  latente, 
il  est  bien  rare  de  ne  pas  constater  aux  ganglions  ingui- 
naux, axillaires,  cervicaux,  sous-maxillaires,  des  tumé- 
factions de  ces  ganglions,  des  nodosités  (jui  sont  isolées 
ou  réunies  sous  forme  de  pléiades  et  qui  sont  la  signa- 
ture scrofulo-tuberculeuse  de  la  lésion  (Lesage). 


§ 15.  MÉNINGITE  CHRONIQUE.  — PACHYMÉNINGITE. 
HÉMATOME  DE  LA  DURE-MÈRE. 


Parmi  les  différentes  variétés  de  wié/ii«ÿi/c  c/irom’^ue, 
il  en  est  deux  qui  méritent  de  fixer  particuliérement 
notre  attention  : rune  comprend  les  méningites  par- 
tielles de  la  base  de  l’encéphale,  l’autre  s’adresse  à la  mé- 
ningite, souvent  hémorrhagique,  connue  sous  le  nom  de 
pachyméningite,  dont  le  siège  habituel  est  la  convexité 
des  hémisphères. 

A.  Méningites  partielles  de  la  base.  — Ces  méningites, 
habituellement  secondaires,  accompagnent  souvent  les 
tumeurs  de  la  base  de  l’encéphale  et  ont  fréquemment 
une  origine  syphilitiipie  (Fournier*).  Les  méningites 
chroniques  syphilitiques,  partielles  et  circonscrites, 
scléro-gommeuses,  ont  une  prédilection  bien  marquée 
pour  la  base  de  l’encéphale;  elles  ont  été  étudiées  à 
l’un  des  chapitres  précédents,  au  sujet  de  la  syphilis 
cérébrale. 


1.  Fournier.  Syphil.  du  (Wi'.,!).  26.  — Labarriére.  Méning.  en ptnq. 
de  la  base  de  Veméph.  Tliése  de  Paris. 
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B.  Pachyméningitc.  — Hématome.  — Sous  le  nom  de 
pachyméningite  on  a l’habitude  de  désigner  rinllamina- 
tioii  chronique  de  la  dure-mère,  inllanmialion  plus  spé- 
cialement limitée  cà  sa  face  pariétale,  quand  elle  est  con- 
sécutive à une  altération  des  os  du  crâne.  L’iiillammalion 
du  feuillet  viscéral  de  la  dure-mère  se  confond  en  partie 
avec  riiistoire  de  l’hématome.  La  pachyméningite  est  fré- 
quente aux  deux  extrêmes  de  la  vie,  chez  l’enfant  el  chez 
le  vieillard;  ses  causes  peuvent  ainsi  se  grouper  : ta  folie, 
la  périencéphalite  diffuse,  le  traumatisme,  l’alcoolisme, 
le  rhumatisme,  les  pyrexies  (Jaccoud). 

Anatomie  pathologique.  — La  pachyméningite  se  com- 
pose de  néo-membranes  fines  et  supei’posées,  (lui  nais- 
sent à la  face  interne  de  la  dure-mère;  on  en  peut 
compter  jusqu’à  vingt  couches  stratifiées  (Virchow).  Ces 
fausses  membranes,  souvenf  symétriques,  siègent  de  pré- 
férence à la  voide  crânienne,  des  deux  côtés  de  la  faux 
de  la  dure-mère;  les  plus  récemment  formées  sont  en 
rapport  avec  la  dure-mère;  en  vieillissant;  elles  devien- 
nent épaisses  et  se  vascularisent.  Les  vaisseaux  de  ces 
membranes  sont  friables,  et  leur  rui)ture  constitue  une 
hémorrhagie  enkystée,  V hématome  de  la  dure-mère  * . 

La  pathogénie  du  caillot  et  son  enkystement  ont  donné 
lieu  à bien  des  discussions;  la  membrane  qui  enveloppe, 
le  caillot  ne  se  forme  pas  aux  dépens  du  caillot,  c’est 
l’hématome  qui  sc  forme  aux  dépens  de  la  pachymé- 
ningite, et  l’hémorrhagie  prend  naissance,  non  pas  entre 
la  dure-mère  et  le  prétendu  feuillet  de  l’arachnoïde,  mais 
dans  l’épaisseur  môme  des  néo-membraues.  Toutefois, 
cette  théorie  n’est  pas  absolue,  elle  ne  s’adresse  pas  à 
tous  les  cas;  le  plus  souvent,  il  est  vrai,  l’hémorrhagie 
est  consécutive  à la  pachyméningite,  de  même  qu’en 
d’autres  régions  il  y a des  hémorrhagies  (jui  sont  consé- 
cutives aux  néo-membranes  de  la  plèvre  el  de  la  tunique 
vaginale  ; mais  ce  mode  de  formation  de  l’hématome 


I.  Lancfi'caux.  I)e.i  hémorrhuy.  méiiiiiy.  {.\rcli.  de  méd.,  1862-1805). 
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méningé  ne  doit  pas  être  regardé  roiiiine  exclusif. 
Dés  18i57,M.  Baillarger*  avait  avancé  que  l’héinorrhagie 
méningée  est  primitive,  et  que  sa  memlirane  d'enveloppe 
est  secondaire;  des  expériences  récentes(Vnlpian,I.3l>orde*; 
prouvent  l’exactitude  de  ce  fait  et  tendent  à faire  admet- 
tre qu’il  existe  des  hémoirhagies  sus-arachnoïdiennes 
primitives,  qui  ne  s’enkystent  (|ue  plus  lard;  seuleriienl 
leur  enveloppe  n’est  pas  formée  de  fibrine  organisée, 
comme  l’avait  supposé  M.  Baillarger,  elle  est  formée  d’une 
membrane  due  à l’irritation  du  tissu  voisin. 

L’hématome  de  la  pachyméningite  n’est  pas  toujours 
enkysté,  le  sang  peut  déchirer  les  néo-membranes  et 
inonder  la  cavité  arachnoïdienne,  mais  le  plus  souvent 
l’hémorrhagie  se  collecte  sous  forme  de  kyste,  le  caillot 
se  rétracte,  une  partie  se  résorbe,  et  ce  qui  reste  prend 
l’aspect  ocreux  des  anciens  foyers  hémorrhagiques  du 
cerveau.  Au  niveau  de  l’hématome,  la  substance  céré- 
brale est  généralement  déprimée  et  ramollie. 

Description. — La  pachyméningite,  à son  début,  passe 
inaperçue,  ou  se  traduit  par  quelques  phénomènes  d'exci- 
tation cérébrale,  tels  (pie  céphalalgie,  vertiges,  rétrécis- 
sement des  pupilles.  A celte  in-emière  période,  qui  chez 
l’adulte  dure  plusieurs  mois,  fait  suite  une  phase  de 
dépression  provoquée  ordinairement  par  la  formation  de 
riiématome.  Si  l’hémorrhagie  est  légère,  elle  se  fait  sans 
symptômes  bruyants;  si  elle  est  brusque  et  abondante, 
elle,  détermine  l’apoplexie,  le  coma,  elle  provoque  une 
hémiplégie  généralement  incomj)lête,  et  quelquefois  des 
contractures  et  des  convulsions.  Dans  les  cas  graves,  le 
j)Ouls  est  lent  et  irrégulier,  la  pupille  est  rétrécie  du  côté 
de  la  lésion,  les  sphincters  sont  paralysés,  et  la  mort  est 
la  terminaison  habituelle. 

Les  phénomènes  paralyti(iues  peuvent  exister  seuls, 
sans  avoir  été  précédés  d’apoplexie;  ils  diirèrenl  sensible- 

1.  Baillarger.  Du  siège  de  quetq.  hemorrh.  méning.  Tli.  de  Paris. 
1837. 

2.  Luneau.  Thèse  de  Paris,  1873,  n‘  207. 
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nient  tle  l'héniiplégie  due  à riiéinorrhagie  céréDrale,  la 
paralysie  l'acialc  est  rare,  rhémiplégie  est  habiluellernent 
incomplète  ou  dissociée. 

Le  diagnostic  de  rhéinatome  avec  cerlaines  lésions 
cérébrales  (rainollisseinent,  tiinieur)  est  quelquefois 
impossible  à établir. 


§ H.  HÉMORRHAGIES  MÉNINGÉES. 


Anatomie  pathologique.  — Je  viens  d’étudier  riiémor- 
rbagie  de  la  dure-mère  [pachijméningite  hémorrhagigue)  : 
la  (|uestion  des  bémorrhagies  méningées  reste  donc 
limitée  au.v  bémorrbagies  sus-arachnoïdiennes  et  sous- 
arachnoldieiines.  Chez  le.  nouveau-né,  l'hémorrhagie  est 
presque  toujours  sus-arachno'ïdienne,  tandis  ((u'elle  est 
sous-arachnoldienne  chez  l’adulte. 

Dans  l’épanchement  sus-arachnoïdien,  le  sang  plus  ou 
moins  coagulé  s’accumule  à la  hase  du  crâne;  et  nous 
avons  vu  au  chapitre  précédent  qu’il  peut  s’enkyster  par 
la  formation  d’une. membrane  d’enveloppe;  quand  l’épan- 
chement est  sous-arachnoïdien,  la  pie-mère  est  inlilirée, 
les  ple.xus  choroïdes  sont  injectés,  les  ventricules  peuvent 
être  inondés,  on  trouvel'réquemmcnt  des  caillots, mais  nulle 
part  le  sang  n’est  enkysté.  Au-dessous  du  coagulum, 
les  circonvolutions  cérébrales  sont  aplaties,  et,  si  l’hé- 
morrhagie a été  considérable,  le  cerveau  est  exsangue. 

Étiologie.  Description.  — La  diversité  des  symptômes 
(pie  présente  l’hémorrhagie  méningée,  suivant  qu’elle  se 
dé'clare  chez  l’adulte  ou  chez  reniant,  m’engage  à 
scinder  l’étude  de,  ces  symptômes. 

1°  Chez  radulle,  l’hémorrhagie  est  presque  toujours 
sous-arachiioïdienne.  Elle  a pour  causes  la  rupture  d’un 
vaisseau,  la  di'générescence  des  artérioles,  la  périartérite 
avec  ou  sans  anévrysmes  miliaires  (hérédité,  alcoolisme). 
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la  néphrite  interstitielle'  el  l’artério-fihrose  (Sutton)  qui 
raccompagne  ; elle  est  provoquée  par  les  maladies  du 
l'oie,  par  la  dyscrasie  hémorrhagique. 

Je  réserve  une  mention  spéciale  à la  syphilit.  Je  ren- 
voie pour  cette  question  au  chaj)ilre  de  la  syphilis  céré- 
brale, où  cette  étude  est  faite  en  détail. 

L’hémorrhagie  méningée  est  tantôt  annoncée  par  des 
prodromes  tels  que  céphalalgie,  vomissements,  douleurs 
fixes  dans  la  sphère  du  nerf  trijumeau;  tantôt  le  début 
est  soudain,  et  les  ])hénomènes  comateux  apparaissent 
les  premiers. 

Les  prodromes  sont  presque  constants,  dans  le  cas  de 
lésions  syphilitiques  : les  malades  sont  atteints,  pendant 
plusieurs  semaines  ou  idusieurs  mois,  de  céphalée  plus 
ou  moins  violente  avec  ou  sans  exacerbation  nocturne, 
d’éblouissements,  d’étourdissements,  de  vertiges,  d'obnu- 
bilation intellectuelle,  de  nausées,  de  vomissements,  de 
roubles  dans  la  parole,  d'hésilation  dans)  la  marche,  de 
tendance  à la  torpeur,  de  contractures  ou  de  mouvements 
convulsifs. 

Au  moment  où  éclate  l’hémorrhagie  méningée,  l'apo- 
plexie peut  être  soudaine,  foudroyante,  mortelle  en  quel- 
ques minutes.  Parfois  l’apoplexie  est  plus  lente  à s’éta- 
blir; le  malade  est  pris  d’un  état  de  somnolence  et  de 
torpeur  d’où  on  le  tire  difficilement;  il  comprend  à peine 
ce  qu’on  lui  dit,  ses  mouvements  sont  lents  et  difficiles, 
el  il  arrive  graduellement,  à mesure  que  l’hémoiThagie 
fait  des  progrès,  au  coma  complet  cl  à l’apoplexie.  La 
compression  du  cerveau  par  répanchement  sanguin  est 
la  cause  de  ces  accidents;  l’apoplexie  et  le  coma  sont 
plus  lenis  à se  produire  (|ue  dans  l’hémorrhagie  céré- 
brale; et,  à part  de  bien  rares  exceptions  (Lépine),  il  n'y 
a pas  de  paralysie  limitée. 

La  marche  de  la  température,  prise  an  thermomètre,  est 
celle  qu’on  observe  dans  l’hémorrhagie  cérébrale;  l’es- 

1.  Cüuilliai'l.  Hee.  des  Sc.  méiUc.,  l.  IX,  p.  Uo. 
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chare  fessière  à évolution  rapide  a égalemenl  été  notée. 
I.a  terminaison  est  presijne  toujours  fatale,  il  est  rare 
que  la  durée  de  la  maladie  dépasse  un  septénaire. 

‘2*  Chez  renfani,  surtout  chez  le  nouveau-né,  l'hémor- 
rhagie est  généralement  sus-araehnoïdienne.  On  l’ob- 
serve chez  les  eufants  qui  vieimeiU  au  monde  morts  ou 
en  étal  de  mort  apparente,  chez  les  nouveau-nés  et  dans 
la  première  année  de  la  vie.  L'hémorrhagie  est  due  aux 
accouchements  laborieux,  à la  compression  du  cordon,  à 
la  stéatose  dilVuse  (l’arrot).  Chez  le  nouveau-né,  les  sym- 
ptémes  se  déclai'ent  aussitôt  après  la  naissance  ou  peu 
de  jours  après  ; l'enrant  est  pris  de  convulsions,  de  som- 
nolence, il  meurt  dans  le  coma. 


g 15.  DE  L’HYDROCÉPHALIE. 


Division.  Étiologie.  — C’ hydrocéphalie  est  l’hydropisie 
du  cerveau.  Au  point  de  vue  de  son  siège,  l'hydrocéphalie 
est  Ventriculaire  ou  extra-ventriculaire;  celle  dernière 
comprend  l'hydropisie  sous-arachnoïdienne,  l’œdème  de 
la  pie-mère  et  Tœdèiue  cérébral.  « Selon  (pie  l’épanche- 
ment  est  postérieur  à l’occlusion  déliiiilive  de  la  cavité 
crânienne,  l’hydrocéphalie  est  dite  acquise  ou  congéni- 
tale ))  (Jaccoud). 

L’hydrocéphalie  acquise  reconnaît  des  causes  mécaui- 
ipies  et  des  causes  dyscrasiipies.  Les  causes  mécaniques 
sont  celles  ((ui  gênent  la  circulation  veineuse  cérébrale, 
tumeurs  encéphaliques,  exsudais  méningés,  tumeurs  du 
cou  et  du  médiastin,  lésion  du  cœur  droit.  Aux  causes 
dyscrasiques  ap])arlienneiit  le  mal  de  liright,  les  ca- 
chexies, surtout  la  cachexie  tuberculeuse  et  cancéreuse. 
L’hydrocéphalie  congénitale  est  due  à un  vice  de  confor- 
mation, à un  arrêt  de  dévelop])ernent  du  cerveau,  à une 
inflammation  lente  de  l’épendyme,  à une  ohlitération 
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(les  sinus.  Elle  peut  (Ytre  une  nianifeslalion  de  la  syphilin 
héréditaire  : on  peut  dire  in('-ine  que  c’est  là  sa  cause  la 
plus  habituelle'. 

Anatomie  pathologique.  — E'œdèine  cérébral  et 
Tœdènie  de  la  pic-nière  se  reconnaissent  facilement;  en 
faisant  la  section  de  l’organe,  on  voit  suinter  (pielques 
gouttes  de  liquide,  et  le  cerveau  œdématié  garde  l’em- 
preinte du  doigt.  L’hydrocéphalie  ventriculaire  est  peu 
abondante  quand  elle  est  aiguë  (50  à 100  grammes),  elle 
atteint  400  grammes  quand  elle  est  chronique,  et  elle 
peut  dépasser  plusieurs  litres  (piand  l’hydrocéphalie  est 
congénitale.  Le  tissu  cérébral  est  ramolli,  les  ventricules 
sont  dilatés,  les  ple.vns  choroïdes  sont  œdémateux,  et 
dans  le  cas  d’hydrocéphalie  congénitale  les  circonvolutions 
cérébrales  sont  aplaties,  refoulées  au  dehors  et  comme 
déroulées.  Parfois,  l’hydrocéphalie  congénitale  se  localise 
à une  partie  du  ventricule,  à sa  corne  antérieure  ou 
|)ostérieure,  ce  (pii  donne  à la  tête  de  l’enfant  une  con- 
formation particulière. 

Symptômes.  — L’hydrocéphalie  acquise  ne  peut  en- 
I rainer  aucune  déformation  du  crâne  : si  l’accumulation 
(lu  liquide  cérébral  est  rapide,  on  observe  Yapoplexie 
dite  séreuse,  et,  si  le  liquide  cérébral  est  lent  à se  former, 
le  malade  passe  souvent  par  une  phase  d’e.xcitation 
(délire,  convulsions,  contractures),  suivie  d’une  phase 
de  dépression,  coma,  résolution,  asphyxie).  11  n’y  a ni 
fièvre,  ni  paralysie  limitée,  ce  (pii  permet  d’éloigner 
d’emblée  les  jihlegniasies  de  rencé])hal.e  et  les  tumeurs 
en  foyer.  L'hydrocéphalie  affecte  aussi  une  forme  lente 
dans  laquelle  les  phénomènes  de  dépression  se  montrent 
d’emblée  et  s’accroissent  graduellement. 

L’hydrocéphalie  couyénilale  déforme  le  crâne;  la  tète 
devient  énorme;  les  orbites  sont  enfoncés  sous  la  saillie 
des  os  frontaux,  le  diamètre  vertical  de  la  face  est  dimi- 
nué, tandis  que  le  diamètre  transvei-sal  du  front  est 
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conskléralileinenl  auginenlé  par  récartenieiil  drs  os 
Irüiilaux.  Los  os  du  cràiio,  sondés  par  lonr  hase,  s’écar- 
t(Mit  rommr  les  pétales  d’une  (leur  (Trousseau)'.  Les 
ronvulsions  sont  rrécpicutes,  l’appétit  est  vorace,  la  mo- 
tilité est  incomplète,  l’intelligence  est  nulle. 

L’hydrocéphalie  acquise,  bien  tpie  Tort  grave,  n’est  pas 
absolument  mortelle;  on  lui  oppose  les  purgatifs  drasti- 
(pies,  les  saignées  locales  et  générales.  L’hydrocéphalie 
congénitale  permet  souvent  la  survie  pendant  une  pé- 
riode de  dix,  quinze  ans  et  au  delà.  Les  opérations  prati- 
quées dans  le  but  de  retirer  le  licpiide  ne  donnent  pas 
de  résultat  définitif.  J’ai  plusieurs  fois  prali((ué  l’aspira- 
tion du  liquide  cérébral  au  moyen  de  l’aiguille  n°  1 : j’ai 
été  surpris  de  l’inuocuité  de  l’opération,  même  (piand 
j’ai  retiré  en  une  séance  250  grammes  de  liquide;  j’ai 
obtenu  chez  plusieurs  enfants  une  amélioration  passa- 
gère. mais  je  n’ai  jamais  vu  la  guérison. 


CIl.V PITRE  VI 

NÉVROSES 


§ 1.  DE  L’ÉPILEPSIE  ET  DES  ÉPILEPSIES  SECONDAIRES 


Jusqu’ici  on  n’avait  admis  qu’une  seule  épilepsie,  l’épi- 
lepsie vraie,  primitive,  idiopathique,  « la  névrose  ».  Tout 
le  reste,  épilepsie  secondaire,  épilepsie  symptomatique, 
épilepsie  partielle  ou  jaksonicnne,  formait  le  groupe  des 
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états  épileplifovmcii.  Mais  |)liis  ou  va,  et  pinson  voit  que  lo 
grotipedes  étals  épileptiforines  devient  envahissant  ; il  en 
résulte  (pie  l’épilepsie  vraie,  idiopalhique,  est  plus  rare 
qu’on  ne  le  supposait  autrefois.  De  plus,  celle  épilepsie 
vraie  pourrait  bien  n’élre  pas,  absolument  une  névrose, 
elle  pourrait  bien,  elle  aussi,  être  associée  à des  lé- 
sions cérébrales  ([ui  juscpi’ici  avaient  passé  inaperçues. 
Mais  alors,  si  elle  n’est  plus  la  maladie  « «inc  malena  d, 
elle  rentre  dans  le  groupe  des  épilepsies  secondaires  et  il 
n’y  a plus  d’épilepsie  idiopathique.  Eelle  question  va  être 
reprise  dans  un  instant,  au  sujet  de  la  pathogénie  de 
l’épilepsie;  mais  je  pense,  en  tout  cas,  que  le  moment 
u’esl  pas  venu  de  tout  confondre  en  une  seule  descrip- 
tion, et  dans  l’étude  que  je  vais  entreprendre  je  décrirai 
d’abord  l’épilepsie  vraie,  dite  idiopalhi(pie,  « la  névrose 
puis  je  passerai  en  revue  les  dilférentes  variétés  d’épilepsie 
secondaire. 

Description.  — \ 'fpUepsie'  vraie,  « la  névrose  »,  se 
ju'éseiite  sous  deux  formes  principales,  l’une  convul- 
sive, le  grand  mal;  l’aulre  non  convulsive,  le  pelH 
mal. 

1”  Grand  mal.  — .itkuiue  d’épilepsie.  — Le  grand  mal 
constitue  l’atlaque  d’épilepsie.  L’attaque  est  parfois  an- 
noncée, quelques  heures  ou  quelques  jours  à l’avance,  par 
des  prodromes,  tels  que  troubles  psychiques,  excitation 
génitale,  insomnie,  pal|)italions,  lourdeur  de  tête,  et.  au 
moment  d’éclater,  elle  esl  fréquemmeni  précédée  par 
nue  sorte  d’avertisscmenl  subit  et  rapide  qu'on  nomme 
aura  [aura,  vapeur).  L'aura  epileplica  revêt  différents 
aspects  : taulôl  c’est  'une  sensation  bizarre  de  vapeur 
froide  ou  chaude,  ou  une  douleur  vive  qui  part  de  la 
main,  du  pied,  d’un  point  quelconque  du  corps,  et  re- 


1.  L’épilepsie  est  encore  nommée  marins  romitinlis,  parce  que  tes 
comices  étaient  dissous  loi'squ’une  personne  était  frappée  d’épilepsie 
dans  l'assemblée;  mal  caduc,  parce  que  la  chute  est  un  de  ses  pre- 
miei’s  symptémes;  morbu,s  sncer,  parce  qu’on  croyait  .Y  une  inten’en- 
tion  divine,  etc. 
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monte  jusqu'à  la  tète;  tanlùl  c’est  un  nioiivenient  con- 
gestif et  niixionnaire  fie  ces  mêmes  parties;  c’est  un 
trouble  fonctionnel  subit,  tel  que  vomissement,  palpita- 
tions, angoisse  de  poitrine,  constriction  à la  gorge,  c’est 
une  impulsion  irrésistible  à courir  ou  à tourner  sur  son 
axe,  c’est  une  hallucination  de  la  vue.  et  de  l’ouïe  (éclairs, 
sifllements  et  rivières  lumineuses)  ; c’est  une  perversion 
psychique  (crainte  d’un  chien  enragé,  d’un  objet  terri- 
fiant); Vauva  est  donc  sensitive,  motrice,  vaso-motrice, 
psycbifine;  c’est  dans  tous  les  cas  un  phénomène  d’origine 
centrale,  h'unra  dure  quelques  secondes,  quehpies  mi- 
nutes; dans  qnehpies  cas  elle  constitue  à elle  seule  une 
ébauche  d’attaque  épileptique. 

Qu’il  y ail  ou  non  aurn,  voici  comment  se  produit  a 
grande  attaque  : le  malade  pousse  un  cri',  'perd  connais- 
sance et  tombe  comme  foudroyé.  La  brusquerie  de  la 
chute  explique  les  contusions  (|u’on  observe  souvent  sni' 
les  parties  du  visage  qui  ont  supporté  le  choc,  et  la  perle 
de  connaissance  rend  compte  des  épouvantables  bri’dures 
desé|iileptiques  qui.  au  moment  de  leur  attaque,  tombent 
dans  le  feu.  .\u  début  de  l’attaque,  la  figure  de  l’épilep- 
tique est  d’une  pâleur  cadavéreuse,  toute  sensibilité  est 
abolie,  le  coma  est  complet  et  la  période  convulsive  com- 
mence. Ce  sont  d’abord  des  convulsions  toniques,  tous  les 
muscles  participent  à la  raideur  tétanique  de  l’épileptique  : 
les  muscles  des  yeux,  de  la  face,  du  cou,  du  thorax,  de 
l’abdomen  et  des  membres  sont  tétanisés  ; le  globe  de 
l’oeil  est  convulsé  sous  la  paupière,  la  face  est  tiraillée, 
les  dents  sont  serrées,  la  tète  est  convulsée  en  arrière 
et  sur  le  coté,  les  membres  sont  contracturés,  la  main 
est  renversée,  le  pouce  est  dans  une  adduction  forcée 
et  néchi  sous  les  doigts,  il  y a un  arrêt  momentané  des 
mouvements  respiratoires.  La  face,  qui  était  pâle  au  dé- 
but de  l’attaque,  est  maintenant  congestionnée;  la  tension 


1.  O'  cri,  qui  parait  dil  à une  convulsion  des  muscles  du  thorax  et 
du  larynx,  fait  quetqueroi.s  df^raut. 
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arlpriplle  est  arrnip  Pl  le  pouls  atteint  120  et  IfjO  jmlsa- 
tions. 

Celte  phase  de  convulsions  tonirpies  dure  20  on  ôO  se- 
condes, puis  coniinence  la  phase  des  convultions  clonique*. 
Les  convulsions  cloniques  se  succèdent  d’abord  de  seconde 
en  seconde,  puis  elles  deviennent  beaucoup  plus  i-apides 
el  leur  amplitude  est  graduellement  croi.ssante;  les  mem- 
bres sont  agités  de  secousses,  la  lace  grimace,  les  yeux 
roulenl  dans  l’orbite,  la  langue  est  mordue  et  projetée 
hors  de  la  bouche,  une  bave  spumeuse  et  sanguinolente 
baigne  les  lèvres  de  l’épileptique,  la  respiration  est 
bruyante,  saccadée  et  parfois  entrecoupée  de  rugisse- 
ments. 11  n’est  i)as  rare  d’observer  l’émission  involontaire 
de  l’urine  el  des  matières  fécales. 

Après  une  ou  deux  minutes  de  celte  période  convul- 
sive, le  malade  pousse  un  profond  sou|)ir,  et  alors  com- 
mence la  troisième  période  de  l’attaque  d'épilepsie  : c’est 
un  état  apoplecliforme  qui  dure  quelques  minutes,  une 
demi-heure  et  môme  davantage,  et  qui  est  souvent  suivi 
de  sommeil.  L’attaque  terminée,  le  malade,  étonné  et 
inconscient  de  ce  qui  s’est  passé,  revient  à lui  graduelle- 
ment, conservant  quelque  temps  encore  de  la  confusion 
des  idées,  une  profonde  lassitude,  des  douleurs  de  tête  el 
))arfois  une  aphasie  transitoire  ou  une  hémiplégie  pas- 
sagère. 

Telle  est  la  grande  (iliaque,  et  ce  qu’il  faut  bien  savoir, 
c’est  que  les  attaques  d’épilepsie,  surtout  au  début,  se 
produisent  la  nuit,  et  le  plus  souvent  à l’insu  du  malade, 
qui  tombe  et  qui  est  tout  étonné  de  se  réveiller  à terre, 
hors  de  son  lit.  Il  est  essentiel  pour  le  médecin  d’élrc 
édilié  sur  ces  al  laques  noclurncs;  voici  comment  elles 
surviennent  : « Un  individu  vous  raconte  que  le  matin  il 
s’est  éveillé  avec  de  la  céphalalgie  ; il  vous  dit  que  pen- 
dant la  nuit  il  a eu  de  I incontinence  d'urine;  il  a un 
certain  embarras  de  la  parole  dû  au  gonllemeni  dou- 
loureux de  la  langue  qui  a été  mordue;  enfin,  vous  aper- 
cevez sur  la  peau  du  froni  et  du  cou  des  taches  ecchyiii'o-  • 
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titlues  (purpura)  : vous  pouvez  alors  non  pas  présumer, 
mais  ariiriner  que  le  malade  a eu  pendant  la  nuit  une 
attaque  d’épilepsie.  » (Trousseau*.) 

Hans  quelques  cas,  l’attaque  nocturne  est  constituée 
par  des  mouvements  convulsifs  précédés  ou  accompagnés 
de  grognement,  de  rontlemeut,  de  vornissemeiils  qu’on 
met  sur  le  compte  de  prétendues  indigestions. 

Les  attaques  d’épilepsie  n’ont  rien  de  fixe  dans  leur 
apparition  et  dans  leur  retour,  elles  restent  des  Jours, 
des  semaines,  des  mois,  sans  reparaitre,  ou  bien  elles  se 
reproduisent  fréquemment,  plusieurs  fois  dans  la  môme 
journée,  et  plus  souvent  encore,  de  façon  à constituer 
\’clat  de  mal. 

On  donne  le  nom  d’élat  de  mal  épileplique  à la  répéti- 
tion incessante  des  accès,  qui  peuvent  même  devenir 
subintrants,  un  nouvel  accès  apparaissant  avant  que  le 
précédent  soit  terminé.  L’état  du  mal  est  caractérisé  par 
un  collapsus  et  par  un  coma  qui  se  prolongent  indélini- 
ment,  la  respiration  est  embarrassée,  la  température 
s’élève,  peut  même  dépasser  40®  et  re.sle  élevée  dans 
l’intervalle  des  accès;  les  sphincters  sont  paralysés,  et  la 
situation  devient  si  grave,  que  .M.  Delasiauve  rapporte  six 
observations  où  la  mort  est  survenue  pendant  l’état  de 
mal.  La  durée  de  cet  état  de  mal  peut  être  de  plusieurs 
jours. 

2°  Pelil  mal.  — Le  pelil  mal  sert  à désigner  l’épilepsie 
non  convulsive,  caractérisée  par  des  verliges,  par  des 
absences  et  par  un  délire  dont  les  variétés  sont  multiples. 
L’individu  atteint  de  vertige  épileptique  éprouve  brusque- 
ment une  sorte  A' étonnement]  il  perd  connaissance,  il 
tombe  étourdi  et  se  relève  aussitôt  sans  autre  manifesta- 
tion, sans  autre  phénomène.  Celui  qui  est  atteint  d'ab- 
sence éprouve  à son  insu  une  suspension  subite  de  l’idéa- 
tion, il  interrompt  sa  lecture  ou  sa  conversation,  il 
devient  pâle,  il  a quelques  mouvements  de  mâcboime- 
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ment,  son  regard  est  fixe  et  hébété,  puis,  deux,  troi-; 
secondes  après,  il  re|)rend  sa  conversation,  parraiteiiieiit 
inconscient  de  ce  qui  s'est  passé.  Os  al)spnces  peuvent 
se  reprodnii'e  un  grand  nond)re  de  fois  dans  la  même 
journée.  Les  vertiges  et  les  absences  sont  parfois  suivis 
d’accès  de  somnambulisme  (Voisin). 

Chez  d’autres  individus,  le  petit  mal  consiste  en  un 
délire  plus  ou  moins  violent  de  paroles  et  d’actions; 
celui-ci  prononce  à hante  voix  des  mots  incohérents, 
celui-là  se  livre  à des  éclats  de  rire,  à des  gesticulations 
bizarres  ou  obscènes,  certains  n’éprouvent  que  les  diffé- 
rentes sensations  de  Vaura  epileplica  non  suivie  de  con- 
vulsions. Le  petit  mal  est  la  forme  la  plus  fréquente  de 
l’épilepsie;  il  se  transforme  fréquemment  en  grand  mal, 
tandis  (pie  la  réciproque  est  fort  rare. 

Dans  quelques  cas  l’épilepsie  revêt  la  forme  dite  pro- 
cursive  * ; l’épileptique  se  met  à courir  devant  lui,  tantôt 
eu  ligne  droite,  lantijt  en  cercle,  franchissant  les  obstacles 
et  inconscient  de  son  état.  Parfois  l’acte  de  cette  procur- 
sion  inconsciente  constitue  toute  l’attaque;  dans  (l’autres 
cas  la  procursion  est  une  sorte  d’rtiiro  et  l’attaque  éclate 
après  la  course  procursive;  enfin,  chez  d’antres  malades, 
c’est  l’attaque  d’épilepsie  cpii  débute  et  la  course  procur- 
sive est  post-épileptique. 

Les  rapports  de  l’épilepsie  avec  {'aliénation  mentale 
sont  des  plus  importants  à connaître  au  point  de  vue 
médico-légal.  Les  troubles  inlellectuels  pmivent  se  mani- 
fester soit  pendaul  ratlatpie  d’épilepsie,  à liire  d’épiphé- 
nomène, soit  en  dehors  des  alta<iues  et  d’une  façon  indé- 
pendante. Généralement,  l’épilepliipie  est  irritable,  colère, 
morose;  souvent  il  est  inclin  aux  mauvais  instincts,  par- 
fois il  est  sujet  à nu  véritable  délire.  Le  caractère  du  délire 
épileptique  est  d’être  essentiellement  impulsif  et  instan- 
tané (Falret-);  son  invasion  est  beaucoup  plus  rapide  que 

1.  Mairel.  Épitepsie  procursivc.  Hev.  de  med.,  février  18S9. 

2.  Fatret.  De  l'état  mental  des  épileptiques  (.trefc.  qén.  de  méd., 
IRltO  et  186t)i  — Voisin.  Art.  du  Dictionn.  méd.  et  de  rhir,  pratiq. 
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ci'llo  (Ips  aiilrps  variélés  dp  la  niaiiip,  Pt  il  cesse  aussi 
brusqueiiieiit  qu’il  a éclaté.  Sous  rinllueiice  (l'impulsions 
iirésislihles,  le  malade,  pris  de  délire  épileptique,  quitte 
son  domicile  et  marche  au  hasard;  il  se  croit  persécuté, 
il  a des  hallucinations  terriliantes,  et  de  la  manière  la 
plus  inattendue  et  la  plus  suinte  il  se  livre  au  suicide,  à 
l’homicide,  au  vol,  à l’inceudie,  n’ayant  presque  plus, 
quand  il  revient  à lui-mème,  le  souvenir  de  ce  qui  s’est 
passé.  Ces  accès  de  manie  peuvent  durer  quelques  heures 
ou  quelques  jours,  et  ils  revêtent  comme  intensité  nue 
foule  d’inlennédiaires,  depuis  rohscurcissement  passager 
de  l’intelligence  jusqu’à  l’agitation  la  pins  furieuse.  En 
pareil  cas,  la  responsabilité  de  l’individu  est  absolument 
dégagée,  et  c’est  l’affaire  du  médecin  légiste  de  résoudre 
ce  problème  souvent  difficile.  Le  petit  mal,  aussi  bien 
que  le  grand  mal,  peut  conduire  à la  manie  épileptique. 

Étiologie.  — L’épilepsie  vraie,  idiopalhicpie,  est  sou- 
vent héréditaire,  les  parents  étant  eux-mêmes  épileptiques 
ou  étant  atteints  de  paralysie  générale,  d’aliénation, 
d’hystérie,  de  tabes.  L’épilepsie  apparaît  plus  fréquem- 
ment vers  l’àge  de  la  puberté  et  de  l’adolescence;  passé 
vingt  ans,  il  est  bien  rare  qu’elle  se  déclare;  la  frayeur, 
les  impressions  morales  vives,  les  excès  alcooliques,  l’oua- 
nisme,  seraient,  suivant  certains  auteurs,  les  causes 
déterminantes  les  plus  habituelles.  On  a incriminé  une 
malformation  congénitale  de  la  boite  crânienne;  M.  La- 
sègue a soutenu  une  théorie  analogue  en  signalant  les 
rapports  de  l’épilepsie  avec  l’asymétrie  faciale^  Cette 
asymétrie  faciale  .serait  le  reliquat  d’un  vice  de  confor- 
mation ou  d’une  consolidation  vicieuse  des  os  de  la  base 
du  crâne. 

La  cause  déterminante  de  l’accès  d’épilepsie  parait 
siéger  dans  l’excitation  anormale  du  bulbe  (Schrëder  vau 
derKolk).  l'rimitive  ou  réllexe,  cette  excitation  et  les  irra- 
diations cérébrales  qui  l’accompagnent  expli(pienl  jusqu’à 


I.  Acnriémif  mi'tl.,  i")  (nnx  1877  el  39  nnvoitilirp  1877. 
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un  cpi’laiii  point  Ips  convulsions,  la  pcrlp  de  conriaissanco 
Pt  la  pâlpiir  initiale  de  la  face  (contraction  spasino<liipip 
des  vaisseaux  de  la  pip-inêre  et  de  la  face*). 

D’après  M.  Chaslin,  l'ppilepsie-  serait  liée  à des  altérations 
cérébrales  plus  ou  moins  appréciables;  voici  la  descrip- 
tion de  ces  lésions  concernant  les  cerveaux  de  plusieurs 
épileptiques  : « Sur  les  trois  premiers  cerveaux,  il  y avait 
des  lésions  visibles  à l’œil  nu.  Les  méninges  n’étaient  pas 
adhérentes  ni  notablement  altérées;  les  circonvolutions, 
qui  par  places  paraissaient  complètement  normales,  par 
places  étaient  réduites  de  dimension,  dures  au  toucher 
comme  du  cartilage,  quelques-unes  chagrinées,  d’autres 
lisses.  Les  cornes  d’Ammon  et  le  bulbe  étaient  aussi 
atteints  à un  degré  plus  ou  moins  marqué*.  » L’examen 
microscopique  a démontré  à .M.  Chaslin  l’existence  d’une 
sclérose  névroglique  ou  (/liose  qui  est  pour  lui  le  résultat 
d’un  processus  héréditaire. 

Diagnostic.  — Pronostic.  — Nous  ferons,  au  chapitre 
suivant,  le  diagnostic  de  l’épilepsie  avec  la  grande  hys- 
térie. 11  faut  bien  se  garder  de  confondre  l’épilepsie  vraie 
avec  les  états  épileptiformes  que  nous  allons  décrire  dans 
un  instant.  Étant  donnée  une  attaque  d’épilepsie,  il  ne 
suliit  pas  de  la  did’érencier  des  autres  névroses  à forme 
convulsive  (hystérie),  il  faut  encore  savoir  si  l’on  a alfaire 
à une  épilepsie  vraie  ou  à des  convulsions  symptoma- 
tiques d’intoxication  (saturnisme,  urémie),  de  tumeur 
cérébrale  (syphilis,  cancer),  de  sclérose  cérébro-bulbaire, 
on  à une  é])ilepsie  d’origine  réflexe  (corps  étrangers  de 
l'intestin,  tænia,  lombrics). 

Le  diagnoslic  de  l’épilepsie  doit  être  fait  non  seulement 

1.  M.  Brown-SéquarU  a pu  dévolopper  l'épilepsio  chei  lo  cechen 
d'Inde;  la  blessure  du  nerf  sciatique  détermine  ]»ar  action  réflexe  la 
formation  d’une  zone  que  M.  Brown-Séqiiard  nomme  jonc  épileptu- 
géiie.  Cette  zone  siège  sur  les  parties  latérales  de  la  face  et  du  cou. 
11  suffit  d’exciter  cette  zone  pour  déterminer  cbei  l’animal  une  atta- 
que d'épilepsie.  (Leçons  sur  les  nerfs  vaso-moteurs  et  sur  l’épile|>sie. 
trad.  de  M.  Béni-Barde.  Paris,  1872.) 

2,  Cbaslim  Ardu  de  méd.  exiiêrimeninle.  t,S9l.  p.,’iO<5. 
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pour  le  grand  mal  (attaque  d’épilepsie),  niais  eiieore  pour 
le  petit  mal  (absence,  vertige),  ([u’il  ne  faut  pas  confondre 
avec  le  vertige  ab  aurc  Iivsa  on  avec  le  vertige  laryngé'. 
De  plus,  il  ne  faut  pas  oublier  que  chez  certains  individus 
l’épilepsie  revêt  en  quelque  sorte  une  forme  fruste, 
limitée  à l’ni/rn,  et  (pie  bien  des  cas  de  prétendue  conges- 
tion cérébrale  apo])lecliforme,  d’angine  de  poitrine,  ne 
sont  qu’une  épilepsie  déguisée  (Trousseau). 

Le  pronostic  de  l’épilepsie  est  extrêmement  grave,  car 
l’épilepsie  amène  souvent  la  déchéance  de  l’individu, 
ralfaiblissement  des  facultés  et  dilféreiites  formes  d'alié- 
nation  mentale. 

Traitement.  — Le  traitement  de  l’accès  d’épilepsie  est 
presipie  nul;  certains  malades,  dont  l’m/ra  part  de  la 
main  ou  du  pied,  |»euvent  arrêter  l’accès  par  la  conqires- 
sion  des  parties  sus-jacentes  à l’oi/ro.  Le  Irailement  le 
jilus  efficace  de  l’épilepsie  me  parait  être  l’association  du 
bromure  de  potassium  et  de  la  belladone,  longlemps  con- 
linnés;  le  bromure  de  potassium  doit  être  pris  à la  dose 
de  ‘2  à 8 grammes,  tous  les  jours,  la  première  et  la  troi- 
sième semaine  de  chaque  mois,  et  la  belladone  est  ad- 
ministrée à la  dose  de  2 à 6 centigrammes,  tons  les  jours, 
la  deuxième  et  la  quatrième  semaine  de  chaque  mois. 
Le  bromure  de  potassium  peut  être  remplacé  par  les 
bromures  de  camphre,  de  sodium,  par  le  polybromure 
d’Yvon. 

Ce  traitement,  je  le  répète,  doit  être  continué  pendant 
longtemps,  pendant  des  années,  avec  des  intermittences. 

La  chirurgie  s’occupe  activement  du  traitement  de 
l’épile|)sie.  M.  Championnière  a obtenu  par  la  trépanation 
des  résultats  encourageants,  non  seulement  chez  des  gens 
atteints  d’épileiisie  symptomatique  (exostoses,  tumeurs, 
mais  encore  chez  des  gens  atteints  d’éiiilepsie  franche. 


1.  Charcot,  Svc.  de  biologie,  187li. 
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Él'ILEPSIKS  SECONDAIRES,  — ÉTATS  É,MI.EKIIFOR»ES. 

ÉPILEPSIE  PARTIEU.E. 

Après  avoir  étiidiè  l’èpilepsio  vraie,  passons  en  revue 
les  épilepsies  secondaires  : 

Dans  une  prernière  classe  on  |)cul  ranger  les  épilep- 
sies secondaires  avec  lésions  plus  ou  moins  grossières 
de  rencéphale.  En  première  ligne  je  citerai  l'épilepsie 
associée  à Vhémiplégie  cérébrale  infantile  consécutive 
à la  parencéphalie,  aux  lacunes  cérébrales,  à la  sclé- 
rose lobairc.  Voici,  en  pareil  cas,  comment  les  choses 
se  passent  : Peu  de  mois  ajirés  sa  naissance,  un  enfant 
est  pris  de  fièvre,  de  convulsions  et  d'hémiplégie.  Puis 
l’orage  disparaît,  l’hémiplégie  s'améliore  graduellement, 
l'intelligence  reste  à peu  prés  normale,  lorsque  qiiel- 
(pies  années  plus  lard,  ou  à un  âge  jilus  avancé,  au 
moment  de  l'adolescence,  apparaissent  les  attaques 
d'épilepsie*.  Peut-être  l'épilepsie  se  développe-t-elle  alors 
sous  rinflucnce  d'une  infection  secondaire*.  L'épilepsie 
consécutive  aux  tumeurs  cérébrales  (gliome,  saiTome, 
kystes,  tuberculose,  syphilis),  à la  paralysie  générale, 
aux  scléroses  descendantes  du  mésoccphale,  rentre  dans 
la  même  catégorie. 

A une  seconde  classe  appartient  l'épilejisie  secondaire 
d'origine  toxique  (encéphalopathie  saturnine,  urémie). 
.Nous  verrons,  en  décrivant  l'urémie  convulsive,  que  les 
accès  d'épilepsie  brighiique  siimilenl,  à peu  de  chose 
prés,  l'épilepsie  vraie. 

Dans  une  troisième  classe  prend  jilace  l’épilepsie  secon- 
daire d’origine  réflexe  (corps  étrangers  de  l’inteslin. 
lombrics,  tænia).  Nous  avons  publié  avec  Krishaber  l’ol>- 
servation  d’un  jeune  garçon  qui  avait  avalé  des  noyaux 
de  jirune.  11  lut  pris  de  convulsions  épileptiformes  et 

1.  M.arie.  Hémi-ntrophie  céivbrnle  par  sclérose-lobaire,  1885. 

2.  Marie.  Sfmitine  médicale,  juillet  l8*Ji 
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iiiourul.  .V  rautupsie  nous  avons  ti'onvé  les  noyaux 
accnninlés  dans  la  deniièro  partie  de  l’iléon. 

llabitnelleineni,  les  épilepsies  secondaires  que  nous  ve- 
nons d’énuinérer  difl’érent  quelque  peu  de  la  véritable 
épilepsie  : ainsi,  le  cri  initial  fait  souvent  défaul,  la  pâ- 
leur du  visage  est  moins  accusée,  les  convulsions  ont 
moins  volontiers  une  prédomiuauce  unilatérale,  l’état, 
comateux  qui  suit  l’attaque  est  moins  prolongé;  mais 
d’autres  fois  le  tableau  clinique  présente  de  telles  analo- 
gies, qu’entre  l’épilepsie  secondaire  et  l’éi)ilepsic  vraie, 
la  ressemblance  est  absolue  (Trousseau). 

La  syphilis,  aci|uise  ou  héréditaire,  réclame  la  plus 
large  pari  de  l’épilepsie  symptomatique;  elle  produit, 
suivant  le  cas,  l’épilepsie  partielle  ou  la  véritable  atta(iue 
d’épilepsie;  les  crises,  d’abord  éloignées,  se  lapprochent, 
et  sont  souvent  accompagnées  de  troubles  i)aralytiques. 
« Si  un  adulte  au-dessus  de  trente  ans  vient  à être  pris 
pour  la  première  fois  d’une  crise  épileptique,  et  cela  dans 
le  cours  d’une  bonne  santé  apparente,  il  y a huit  ou  neuf 
chances  sur  dix  pour  que  celte  épilepsie  soit  d’origine 
syphilili(jue‘  »;  et  la  raison,  c’est  (pie  l’épilepsie  essen- 
tielle se  décftre  toujours  dans  l’enfance  ou  à l’adoles- 
cence. 

Il  y a cependant  une  épilepsie  syphilitique  qui  peut  se 
déclarer  dans  l’enfance  ou  dans  l’adolescence,  c’est  l’épi- 
hqisie  consécutive  à une  syphilis  héréditaire.  Celle  ques- 
tion est  étudiée  au  chapitre  qui  concerne  la  syphilis  céré- 
brale. 

Épilepsie  partielle.  — Les  convulsions  épilejitiformes 
limitées  à la  jambe,  au  bras,  à la  face  {épilepsie  partielle) 
reconnaissent  pour  cause,  non  plus  une  excitation  du 
bulbe,  mais  une  excitation  limitée  à la  substance  corti- 
cale du  cerveau  au  niveau  des  régions  motrices.  Ces  con- 
vulsions partielles,  à forme  hémiplégique  ou  monoplé- 
gi(|iie,  sont  accouqiagnées  de  symptômes  sjiéciaux  : nous 

I.  Kouniior.  Im  dit  cervctiu,  lli. 
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allons  les  étudier  en  détail,  et  je  dis  à ravancc  que  la 
syphilis  entre  pour  la  pins  large  part  dans  leur  étiologie. 

L’épilepsie  partielle  est  toujours  symptomatique,  elle 
rentre  dans  le  cadre  des  attaques  épileptifonnes,  bien  que 
dans  quel([ues  cas  elle  |niisse  simuler  l'épilepsie.  L’épi- 
lepsie partielle,  ou  épile|>sie  jacksonienne  *,  bien  étudiée 
d'abord  par  Jîravais,  plus  tard  ])ar  Jackson,  revêt  plu- 
sieurs types  : 1°  dans  le  type  facial  les  convulsions  se 
limitent  au  visage  et  an  cou,  elles  atteignent  la  commis- 
sure des  lèvres,  l’orbicnlaire  des  paupières,  les  muscles 
moteurs  de  l’œil,  de  la  langue,  le  sterno-mastoïdien  ; aux 
convulsions  du  visage  et  du  cou  s’ajoutent  parfois  quel- 
([ues  secousses  du  bras;  2»  dans  le  type  brachial,  qui  est 
l>lus  fréquent,  rn«rn  débute  par  un  des  doigts,  les  con- 
vulsions atteignent  la  main,  le  bras,  l’épaule,  et  parfois  la 
face  et  le  cou;  3°  dans  le  type  ci-inn/,  qui  est  le  plus  ran*. 
l’anra  part  du  pied  et  les  convulsions  s’arrêtent  à la 
hanche.  Dans  (|uelqnes  cas  les  convulsions  se  généralisent 
à tout  nn  côté  du  corps,  et  peuvent  même  atteindre  le 
côté  opposé. 

Dans  l’épilepsie  jaksonnienne , la  perte  de  connais- 
sance peut  manquer,  elle  peut  être  incomplète,  elle  peut 
ne  survenir  que  lorsque  l’alta(|ue  convulsive  est  com- 
mencée. Après  l’attatiue  convulsive  le  malade  est  parfois 
atteint  de  diplopie,  de  dysphasie,  d’amnésie,  de  vertiges. 
Parfois  on  peut  arrêter  l’attacpie  d’épilepsie  partielle  au 
iijoyen  d’une  ligature  placée  au-dessus  du  siège  de  l’oi/rfl. 
L’épilepsie  partielle  est  souvent  suivie  de  paralysie  pas- 
sagère (hémiplégie,  monoplégie);  dans  quelques  cas  la  pa- 
ralysie passagère  ou  même  permanente  précède  les  accès 
convulsifs- on  leur  est  associée.  Ce  dernier  type  sera  étu- 
dié en  détail  au  chapitre  concernant  \a  syphilis  cérébrale. 

L’épilepsie  partielle  est  surtout  due  aux  lésions  de 
l’écorce  cérébrale  ou  des  méninges  (tumeurs,  sy|thilome, 
gliome,  tubercule,  exostoses,  méningites,  abcès,  hémor- 

1.  Ilauzicr.  Semaine  médicale,  jansier 

2.  l’ilrcs.  liée,  de  mcd.,  août  ISSS. 
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rhapies,  de.),  lésions  développées  an  niveau  de  la  zone 
corticale  motrice. 

La  topog:raphie  de  la  lésion  cérébro-ménitigée  peut 
être  diagnostiquée  par  le  type  de  l’épilepsie  partielle  : 
type  facial  — lésion  de  l’extréinilé  inférienre  de  l’écorce 
des  deux  circonvolntions  ascendantes.  Type  brachial  — 
lésion  de  la  région  moyenne  de  la  l'rontale  ascendante. 
Type  crural — lésion  de  la  région  supérieure  des  circon- 
volidions  ascendantes  et  dn  lobule  paracentral.  Type  liii- 
(jiial — lésion  de  la  région  inférieure  delà  frontale  ascen- 
dante an  voisinage  dn  pied  de  la  troisième  frontale. 


§ ± DE  L’HYSTÉRIE. 

l'hijslérie  est  une  névrose  beaucoup  plus  fréquente 
chez  la  femme  ipie  chez  rhonime,  et  dont  les  manifes- 
tations multiples  reconnaissent  deux  formes  princiiiales, 
l’ime  convulsive,  l’auti’c  non  convulsive.'  Chez  quelques 
femmes,  dans  un  tiers  des  cas  d’après  llriqiiet-,  l’hystérie 
convulsive  apparait  sans  avoir  été  annoncée  par  d’autres 
symptômes,  mais  souvent,  surtout  dans  le  jeune  âge, 
l’hystérie  s’annonce  longtemps  à l’avance;  la  petite  tille 
devient  impressionnable,  nerveuse,  elle  est  sujette  aux 
surtocations,  aux  pal(iitations,  aux  maux  de  tète,  son 
appétit  devient  capricieux,  elle  s’achemine  lentenient  vei’S 
l’hystérie  confirmée. 

Hystérie  convulsive.  — L’hystérie  convulsive  procède 
par  attaques.  L’attaque  d'hystérie  se  comporte  diirérem- 
ment  selon  les  cas,  et  l’on  en  peut  décrire  deux  variétés  : 
l'une  est  l’hystérie  vulgaire,  l’hystérie  coininune,  la  pelile 
hystérie;  l’autre,  beaucoup  plus  rare,  est  la  grande  hys- 
térie, Vhijsiérie  épilepli/orme.  Décrivons  ces  deux  variétés. 

a.  Petite  hystérie,  hystérie  vulgaire.  — L’attaque  est 

I.  IJriqucl.  Traité  de  l'hystérie.  Paris,  ISa'J. 
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presciiie  toujours  aiiuoucëe,  quelques  heures  ou  tjuelques 
jours  à l’avance,  par  des  prodromes,  tels  que  palpitations, 
bâillements,  lassitude,  malaise,  pleurs  ou  rires  sans  mo- 
lif,  (.onstriction  du  thorax  et  du  cou  (Iwule  hystérique). 

Le  plus  souvent,  l'attaque  débute  par  une  aura.  L’aura 
est  complète  ou  incomplète.  L’aura  complète  est  caracté- 
risée par  une  sensation  douloureuse  qui  part  de  l’ovaire 
{ovarie),  gagne  le  creux  épigastrique  (conslriclion  épigas- 
trique), remonte  le  long  du  sternum  (sensation  de  boule), 
arrive  au  pharynx,  au  lai'ynx  (strangulation)  et  se  ter- 
mine par  des  phénomènes  céphaliques  (sifllements  d’oreil- 
les, ohuuhilation  de  la  vue),  qui  sont  plus  marqués  du 
côté  d’où  est  partie  l’aura.  A ce  moment  l’attaque  com- 
mence, la  malade  tombe  ; mais,  contrairement  à l'épi- 
leptique,  elle  a le  temps  de  choisir  le  lieu  de  sa  chute  et 
elle  ne  perd  pas  connaissance,  an  moins  au  début  de 
l’accès.  Elle  pousse  des  ci  is,  de  vraies  vociférations,  elle 
sutro(|ue,  elle  a la  ligure  congeslioiniée  et  les  veines  cer- 
vicales très  distendues;  elle  porte  violemment  la  main  à 
son  cou,  comme  pour  arracher  tout  objet  qui  pourrait 
gêner  la  respiration  et,  au  milieu  des  sanglots  et  du 
hoquet,  les  convulsioùs  apparaissent. 

Les  inouveinents  convulsifs  sont  essentiellement  cloni- 
ques, ils  sont  très  étendus,  désordonnés  : tantôt  ce  sont 
des  contorsions  {|ui  agitent  les  membres  et  déplacent  le 
corps  tout  entier;  tantôt  les  mouvements  convulsifs  sont 
plus  cadencés,  ils  prédominent  dans  les  muscles  du  bas- 
sin (hystérie  libidineuse)  ; le  troue  est  le  siège  d une  sorte 
de  balancement  (mouvements  de  salutation);  parfois  la 
tête,  violemment  secouée,  va  heurter  les  objets  environ- 
nants. La  figure  n’est  pas  grimaçante  comme  dans  l’épi- 
lepsie; l’abdomen  est  distendu  par  des  gaz,  la  perte  de 
connaissance  est  généralement  absolue.  Après  une  dim^e 
(pu  varie  de  quebpies  minutes  à plusieurs  heures,  durée 
qui  dépend  du  nombre  d’accès  (|ui  se  suivent,  les  mou- 
vements SC  câlinent,  la  physionomie  trahit  les  expressions 
diverses  de  la  peur,  de  la  colère,  delà  volupléTel  l’attaque 
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se  termine  par  d’altundanlcs  larmes  ou  par  l’émission 
d’nrines  incolores. 

Les  attaques  d'hystérie  ne  sont  pas  toujours  aussi 
violentes  et  aussi  complètes;  il  en  est  où  les  malades 
perdent  à peine  connaissance,  entendent  ce  qu’on  dit  et 
savent  ce  qui  se  )>asse  autour  d’elles.  Dans  l’hystérie, 
comme  dans  l’épilepsie,  les  attaques  peuvent  se  ré- 
péter coup  sur  cou|)  pendant  plusieurs  jours,  les  éva- 
cuations sécrétoires  qui  marquent  ta  lin  de  l’accès  l'ont 
défaut,  et  la  malade  sent  que  l’attaque  doit  recommencer. 
Contrairement  à l’épilepsie,  les  accès  d’hystérie  n’ont 
pas  lieu  la  nuit. 

Il  est  souvent  possible  de  ])i-ovoquer  on  d’arrêter  à 
volonté  une  altacpie  d’hystérie  : il  suflil  do  comprimer 
fortement  les  ovaires,  l'ovaire  gauche  principalement,  ou 
bien  une  zone  hystérogène. 

L’attaque  d’hystérie  ne  se  présente  pas  toujours  au 
complet;  parfois  elle  est  précédée  d’une  phase  de  con- 
vulsions toniques,  spasmes  de  l’œsophage,  de  la  glotte, 
des  masséters;  et  cette  pha.se  peut  même,  à elle  seule, 
constituer  toute  l’attaque. 

b.  Grande  hystérie,  hystérie  épileptiforme'.  — L’hystérie 
vulgaire  ou  petite  hystérie,  celle  ([ue  je  viens  de  décrire, 
peut  être  considérée  comme  l’atténuation  de  la  grande 
hystérie.  La  grande  hystérie,  ou  hystérie  épileptiforme, 
iiiliniment  plus  rare,  diffère  de  la  petite  attaque  en  ce 
(lu’elle  commence  par  une  phase  épileptiforme;  voici 
comment  elle  procède  : 

La  crise,  précédée  d’une  aura  et  des  i)rodronies  déjà 
décrits,  éclate  et  se  compose  de  quatre  périodes  qui  se 
succèdent  dans  l’ordre  suivant  : 

1*  La  première  période,  épileptoide,  simule  absolumeut 
une  attaque  d’épilepsie,  avec  convulsions  toniques,  con- 
vulsions cloniques  et  résolution. 

2*  Après  cette  période  épilei>toide  qui  dure  de  trois  à 


I.  IWclier.  Kittde  clinifjm'  sur  Ifi  yratule  hystérie,  Paris,  lS8o. 
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([iiatiT  iniiiules,  tout  le  rcsN*  r*sl  de  l'hysléne  pure.  Il  y a 
(l’abord  une  phase  de  rontoi’sions,  de  t^rands  moiive- 
iiieiits,  de  clownisme  (Charcot);  la  malade  s'appuie  sur 
la  liHe  et  sur  les  pieds  eu  foiiiie  de  pout,  ou  bien  elle 
e.vécute  un  balancemeiil  lythiiui  de  la  partie  supérieure 
du  corps,  une  sorte  de  salutation,  etc. 

5°  l’iiis  survient  la  phase  des  alliludes  passionnelles 
(|ui  se  iiianifestenl  sous  l’empire  d’hallucinations  tristes 
ou  gaies  (frayeur,  amour,  volupté). 

4°  La  période  terminale  est  celle  des  hallucinations 
avec  visions  effrayantes  (rats,  vipères,  animaux  noirs). 

La  succession  de  ces  attaques  constitue  un  étal  de  mal 
(pii  peut  durer  plusieurs  semaines  avec  cent  attaques  par 
jour;  il  n’y  a pas  ici  d’élévation  de  temjiérature  comme 
dans  l’état  de  mal  éjiileplique,  et  la  compression  de 
l’ovaire  peut  arrêter  la  grande  alta(pie  d’hystérie  comme 
elle  arrête  la  petite  attaque. 

L’alta(iue  d’hystérie  épileptiforme  l'evét  encore  d’autres 
formes  plus  rares;  telles  sont  : la  forme  sijncopa le  {üri- 
(juet),  la  syncope  constituant  toute  l’attaque,  la  forme 
(■(italeptique  (Lasègue),  la  léthargique,  le  coma  et  la  lé- 
thargie survenant  comme  terminaison  de  l’attaque. 

Hystérie  non  convulsive.  — Les  manifestations  non 
convulsives  de  l’hystérie  sont  extrêmement  multiples  : 
les  paralysies,  les  troubles  tro])hi(pies,  les  atrophies  mus- 
culaires, les  contractures,  les  tremblements,  les  anes-^ 
Ihésies,  les  névralgies,  les  congestions  avec  ou  sans 
hémorrhagie,  les  troubles  respiratoires,  digestifs  et 
urinaires,  les  désordres  des  organes  génitaux  et  des 
organes  des  sens,  les  troubles  iptellectuels,  l’altération 
(les  facidlés  mentales,  tout  cela  se  rencontre  dans  l’hys- 
térie. Ces  manifestations  imdtiples  de  l’hystérie  peuvent 
être  étudiées  successivement,  et  sans  ordre,  car  elles 
ne  suivent  aucune  règle  dans  leur  époque  d’apparition. 

Paralgsics.  — Les  paralysies  hystériques  atteignent  les 
muscles  de  la  vie  organi(puî  aussi  bien  (pie  les  muscles 
delà  vie  de  relation;  elles  ont  été  notées  lôlt  fois  sur  L5U 
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malades  (Briquet)'.  Les  paralysies  à forme hêmi|)légiquos 
ou  paraplégiques  soûl  les  plus  fréqueules;  parfois  un 
seul  membre  est  atteint  (monoplpçiie),  surlout  le  membre 
supérieur’'.  Les  paralysies  hystériques  suecédent  à une 
attaque  ou  survieuuent  en  dehors  de  toute  manifestation 
convulsive  : un  tronnifl/is/ne,  même  léger,  une  émotion, 
une  frayeur  en  sont  souvent  la  cause  tléterminante.  Sui- 
vant le  cas,  leur  apparition  est  bruscpie  ou  graduelle,  elles 
sont  mobiles,  paraissent  et  disparaissent  avec  une  égale 
facilité,  persistent  indéliniment  ou  guérissent  brusque- 
meut.  lue  paralysie,  accompagnée  d’anesthésie,  l’aiies- 
thésie  prenant  la  forme  de  contours  perpendiculaires 
à l’axe  longitudinal  du  membre,  avec  contractilité  élec- 
trique normale,  réflexes  exagérés,  normaux  ou  diminués, 
tels  sont  les  caractères  des  paralysies  hystériques*. 

L’hémiplégie  hystérique  dilfére  de  l’hémiplégie  par 
lésion  cérébrale  en  ce  qu’e//e  alleint  laremenl  la  face; 
c’est  là  un  signe  distinctif  bien  important  à connaiti-e. 
Toutefois,  ce.  signe  distinctif  n’est  pas  absolu,  car  on  a 
publié  des  observations  dTiémiplégie  hystérique  dans 
lesquelles  la  face  était  légèrement  déviée.  Mais,  répoiul 
Lharcot,  on  a commis  une  erreur,  on  a pris  pour  une 
hémiparalysie  faciale  ce  qui  est  une  contracture,  nu  hémi- 
spasme. « Dans  l’hémiplégie  hystérique  il  n’existe  jamais, 
du  côté  pai’alysé,  de  participation  du  facial  inférieur  com- 
parahle  à celle  qui  se  voit  dans  l’hémiplégie  vulgaire. 
Les  déviations  de  la  face  qui  se  surajoutent  à l’iiémi- 
plégie  hystérique,  sont  la  conséquence  d’un  spasme 
glosso-labié  hémilatéral,  qui  occupe  tantôt  le  côté  opposé 
à riiémiplégie,  tantôt  le  même  côté.  Dans  cet  hémi- 

1.  Briquet.  Truité  clinique  et  thérapeutique  de  l’hystérie.  Paris, 
1859. 

2.  Coronel.  De  l'hémiplégie  hystérique.  Thèse  tle  Paris,  1875. 
— Desbrussc.  Tlièsc  de  Paris,  1876.  — Chevalier,  Thèse  de  Paris, 
1887. 

3.  .Méchin.  ilouopl.  brneh.  hyst.  Thèse  de  Paris,  1887. 

i.  Paralysies,  contractures,  affections  douloureuses  de  causes 
psychiques.  I^ïber.  Thèse  d’agrégation,  1886. 
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spasme  "losso-labi(*,  la  commissure  des  lèvres  et  la  langue 
sont  rortemeiit  déviées  du  côté  convulsé  ; la  joue  est  par- 
fois agitée  de  saccades  convulsives.  » Charcot  est  revenu 
plus  tard  sur  celle  affirmation,  et  l’hémiplégie  faciale 
hystérique  est  actuellement  prouvée. 

Les  paralysies  concernant  les  organe»  seront  étudiées 
plus  loin. 

Conlraclures.  — Les  contracture»  hijttérique»  jieuvent 
atteindre  presque  tous  les  muscles  volontaires  et  invo- 
lontaires; tantôt  elles  alfectenl  les  formes  monoplégâque. 
hémiplégique  et  paraplégique,  elles  peuvent  même  se  géné- 
raliser aux  quatre  membres,  aux  muscles  lombaires,  aux 
muscles  du  cou,  des  mâchoires,  de  la  langue,  des  glol>es 
oculaires,  etc.;  tantôt  elles  frappent  isolément  un  muscle 
ou  un  groupe  musculaire.  Ces  contractures  sont  perma- 
nentes; habituellement  très  douloureuses,  elles  durent 
des  mois  et  des  années,  elles  apparaissent  graduellement 
ou  brusquement  et  disparaissent  parfois  avec  la  même 
brus(|uerie;  elles  succèdent  aux  paralysies  ou  s’établis- 
sent en  dehors  de  tout  étal  paralytique  ; elles  ne  cèdent 
pas  au  sommeil,  mais  elles  cèdent,  au  moins  temporaire- 
ment, au  chloroforme. 

Ces  caractères  distinguent  les  contractures  hystériques 
des  contractures  qui  succèdent  aux  scléroses  des  cordons 
latéraux  de  la  moelle;  ces  dernières  s’établissent  lente- 
ment, progressivement,  et  ne  sont  pas  modifiées  par  le 
chloroforme.  Néanmoins,  il  paraîtrait  que  la  contracture 
hystérique  peut,  elle  aussi,  à la  longue,  et  dans  des  cas 
tout  à fait  exceptionnels,  s’associer  à une  lésion  des  cor- 
dons latéraux  de  la  moelle  (Charcot*).  Ce  fait  doit  être 
en  etfet  bien  exceptionnel,  car  dans  une  remarquable 
observation,  contrôlée  par  Vulpian,  on  n’a  retrouvé  au- 
cune trace  de  lésions  médullaires  chez  une  hystérique  qui 
avait  en  pendant  cinq  ans  des  contractures  généralisées. 


1.  Charcot.  Sch^rose  des  cord,  lotér.  de  In  moelle  ^pini^e  chez  nnr 
femme  hystériqtfe  {Soc*  méd%  des,  hôp*^  ^janvier 
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avec  Iroubles  Irophiqiu-s,  atrophie  musculaire  et  con- 
tractions lihrillaires  des  muscles  (hlumj)ke'). 

Le  bras  contracturé  est  généralement  en  llexion  forcée, 
la  jambe  est  en  extension  avec  pied-bot  varus-é(|uin. 
Toute  tentative  faite  pour  vaincre  la  contracture  est 
accompagnée  de  douleurs  violentes.  Si,  pendant  l’état  de 
contracture  du  membre  inférieur,  on  redresse  fortement 
la  pointe  du  pied,  on  détermine  dans  ce  membre  une 
trépidation  épileptoïde  qui  dure  quelque  temps  et  qui 
peut  être  arrêtée  à son  tour  par  la  llexion  brusque  du 
pied.  L’application  d’un  aimant  détermine  quelquefois  le 
transfert  de  la  contracture  an  coté  opposé.  Voici  l’énu- 
mération d’nn  certain  nond)re  de  contractures  hystéri- 
ques : la  contracture  des  extrémités  (tétanie),  les  contrac- 
tures péri-articulaires  du  genou,  de  l’épaule,  souvent  fort 
douloureuses  (Brodie)  les  contractures  des  muscles  de 
la  hanche  qui  simulent  la  coxalgie,  la  contracture  des 
muscles  du  cou  (torticolis),  des  muscles  inasticalem-s 
(trismus),  des  muscles  moteurs  de  l’œil  (strabisme),  des 
muscles  de  la /onÿwe;  sans  compter  la  contracture  des 
sphincters  (rétention  d’urine),  les  spasmes  de  l’œsophage 
pouvant  durer  des  semaines  et  des  mois  (rétrécissement 
spasmodique),  les  spasmes  de  la  glotte  et  accès  de  dyspnée 
consécutifs,  etc.,  qui  seront  étudiés  avec  chacun  de  ces 
organes. 

Les  contractures  hystériques  surviennent  tantôt  spon- 
tanément, sans  cause  apparente,  tantôt  elles  sont  susci- 
tées par  des  ca\ises  insignifiantes,  par  un  léger  trauma- 
tisme (chute,  contusion,  entorse,  piqûre  d’aiguille)*,  et 
est  remarquable  que  la  contracture  déterminée  forluite- 
ment  par  un  traumatisme  est  souvent  la  première  mani- 
festation d’une  hystérie  jusque-là  latente*. 


1.  Kluinpke.  Ctmlrncliirra  hyxIériqiu-K  {Hev,  dr  inCd.,  maiiî  188,'i). 
?.  III U m.  Thèse  d’agrégat,  de  Paris,  1886. 

5.  Charcot.  Uni.  du  système  nerveux. 

4.  Renard.  Contracture  hystèro’-lrnumatiquc.  Thèse  de  Paris,  1886. 
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Trcmbleincitiji.  — Los  ImiiljleiiM'iit.s  hysli-riqiif's* 
surviennent  en  génénil  snliitcinent,  à la  suile  d'une 
émotion,  d’une  Trayenr,  à la  suite  d'une  attaque  d'hys- 
térie conipléle  on  à peine  ébauchée.  Le  sujet  est  pris 
d'un  véritable  accès  de  treniblenients.  Suivant  le  cas, 
le  treniblemciit  est  partiel  ou  généralisé  ; il  revêt  la 
forme  hémiplégique,  la  forme  |)ara[ilégique,  la  forme 
monoplégique.  Tantôt  l’accès  de  tremblement  s’amende 
et  disparait  après  quelques  heures,  après  quelques  jours, 
tantôt  le  tremblement  est  continu,  interrompu  seulement 
pendant  le  sommeil,  et  il  dure  des  mois  consécutifs.  11 
suffit  parfois  de  l’excitation  d’une  zone  hystérogène  pour 
faire  reparaitre  le  tremblement.  L’inlensité  du  tremble- 
ment est  fort  variable,  depuis  le  tremblement  le  plus 
léger  jusqu'au  tremblement  tellement  violent  qu’il  gène 
la  marche  et  la  préhension  des  objets.  Le  rythme  des 
tremblements  hystériques  est  régulier.  M.  Dutil  les  a di- 
visés en  trois  groupes  - : 1'  les  tremblements  à oscilla- 
tions rapides  ou  vibratoires  ayant  de  8 à 12  oscillations 
par  seconde,  imitant  le  tremblement  de  la  maladie  de 
liasedow,  de  la  paralysie  générale  et  de  l’intoxication 
alcoolique;  2°  les  tremblements  de  rythme  moyen,  de 
5 à 7 oscillations  par  seconde,  imitant  le  trcmlilement 
mercuriel,  le  tremblement  des  paraplégies  spasmodi- 
ques; plus  rarement,  quand  il  est  intentionnel,  imitant  le 
tremblement  de  la  sclérose  en  plaques  ; 5*  les  tremble- 
ments lents,  de  4 à 5 oscillations  par  seconde,  imitant  le 
tremblement  sénile  et  la  paralysie  agitante. 

Hémianesthésie.  — L’anesthésie  chez  les  hystériques 
est,  stiivant  le  cas,  généralisée,  disséminée  et  plus  sou- 
vent localisée  sous  forme  d'hémianesthésie.  L’hémianes- 
thésie est  suiTont  fréquente  du  côté  gauche,  elle  a été 
observée  9Ô  fois  sur  iÜO  cas  par  Briijiiet.  L'insensibilité 
frappe  tout  un  côté  du  corps  jusqu'à  la  ligne  médiane, 
elle  envahit  les  plans  superficiels  et  profonds,  la  peau,  les 

1.  Remin.  Soc.  méd.  des  hôpitaux,  12  avril  I8S9. 

ï.  Th  de  Paris,  ISSU.  — Des  tremblements  hystériques. 
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iniujueusps,  les  muscles  (perte  du  sens  musculaire)  el  les 
articulations;  chose  singulière,  un  grand  nonibi'e  d’hys- 
tériques n’ont  pas  conscience  de  leur  anesthcsie.  L’hémi- 
anesthésie totale  n’atteint  pas  seulement  la  sensibilité 
tactile,  elle  atteint  aussi  les  autres  sensibilités  (douleur, 
température)  et  les  sens  spéciaux  (goût,  odorat,  ouïe, 
vue').  L’anesthésie  pharyngée  est  très  fréquente.  La  peau 
anesthésiée  est  pâle,  refroidie  el  exsangue,  on  lient  la 
piquer  sans  qu’il  en  sorte  une  goutte  de  sang;  les  muscles 
du  côté  paralysé  sont  beaucoup  plus  faibles  (amyosthé- 
nie) que  ceux  du  côté  sain.  Cette  hémianesthésie  est  de 
tous  points  analogue  à celle  qui  a été  décrite  aux  mala- 
dies de  l’encéphale,  avec  lésion  de  la  partie  postérieure 
de  la  capsule  interne. 

Au  sujet  de  l’hémianesthésie  hystérique,  les  recherches 
de  Burcci  ont  mis  en  lumière  des  faits  fort  intéres- 
sants (mélalloscopic  et  mélaUolhérapie).  Si  l’on  applique 
sur  la  peau  anesthésiée  des  plaques  de  métal,  or,  étain, 
cuivre,  l’anesthésie  disparait  après  une  application  dont 
la  durée  varie  de  (pielques  secondes  à 15  minutes.  A 
mesure  ((ue  la  sensibilité  réparait  dans  les  régions  anes- 
thésiées, la  peau  se  colore,  la  circulation  se  rétablit  et 
l’amyosthénie  disparaît;  la  malade,  (pii  ne  donnait  an 
dynamomètre  que  15  kilogrammes,  donne  actuellement 
le  double.  Pendant  que  ces  moditications  ont  lieu  dans 
le  côté  anesthésié,  l’autre  côté,  celui  <jui  était  sain, 
s’anesthésie  à son  tour  dans  les  régions  symétriques;  il 
se  fait  là  comme  un  phénomène  de  transfert. 

Les  résultats  (|u’on  obtient  avec  des  plaques  de  cuivre 
chez  telle  malade,  ne  sont  obtenus  chez  une  autre  que 
par  l’application  de  plaques  d’or  ou  d’étain  ; l’une  est 
« sensible  à l’or,  l'autre  au  cuivre  ».  Ces  métaux  déve- 
loppent un  courant  et  n’agissent  qu’à  la  condition  de 
n’ètre  pas  purs;  on  obtient  du  reste  les  mêmes  résidtats 
f>ar  l’application  d’un  courant  galvani(pie  ou  d’un  aimant. 

‘ t’ilres.  Aiieulhéiieii  hystériqiu’s.  Uunleaux,  IKS7. 

IIIKCLAFOV,  P.iTIIOI.  T.  II. 
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Ces  diflércnts  inoyeiis  n'affissent  j>as  setileiiienl  sur 
rhémiancsthésie  des  hystériques  : ils  ainssent  aussi  sur 
rhéiniaiicslhésie  qui  aecoinpaî?ne  les  intoxications  (alcoo- 
lisme et  saturnisme)  et  les  lésions  cérébrales;  il  y a 
même  à noter  que  l’amélioration,  qui  est  généralement 
passagère  dans  l’hémianesthésie  hystérique,  p«*nt  être 
permanente  dans  les  autres  cas*. 

Hijpereslhésien,  névralgies.  — Les  hystériques  sont 
sujettes  à des  douleurs  variées  qui  intéressent  la  peau, 
les  muscles,  les  articulations  et  les  viscères.  Le  clou  hys- 
térique est  une  douleur  térébrante  qui  siège  au  niveau 
de  la  suture  sagittale.  La  céjjhalalgie  des  hystériques 
serait,  suivant  des  avis  dilTérents,  une  hyperesthésie 
musculaire  (Briquet),  une  névralgie,  une  migraine;  elle 
est  quelquefois  caractérisée  par  un  point  douloureux  à 
la  tempe;  mais,  quelle  que  soit  la  forme  de  cette  céphal- 
algie, son  apparition  comme  symptôme  tenace  chez  les 
jeunes  filles  voisines  de  la  puberté  est  un  indice  fréquent 
d’hystérie.  La  rachialgie  est  une  hyperesthésie  des 
muscles  du  rachis  et  des  vertèbres,  elle  est  étendue  à 
toute  la  masse  des  muscles  sacro-lombaires  et  long 
dorsal,  ou  limitée  à l’une  des  régions  du  rachis;  la  dou- 
leur rachialgique  est  facilement  provocpiée  par  la  pres- 
sion sur  les  apo])hyses  épineuses  ou  sur  les  muscles. 

Un  trouve  chez  les  hystériques  des  ioiies  hystérogènes 
ou  plaques  hystérogènes,  c’est-à-dire  des  régions  qui  sont 
douées  d’une  sensibilité  spéciale  et  permanente.  Avant 
l’allaciue,  ces  points  présentent  une  exacerbation  dou- 
loureuse qui  fait  partie  de  l’aura.  t)ii  peut  même  provo- 
(|uer  l’aura  par  la  pression  ou  par  le  frottement  des 
plaques  hystérogènes,  et  si  l’on  insiste  ou  arrive  parfois 
à provoquer  l’attaque  d’hystérie  aussi  sûrement  <pie  par 
la  pression  de  l’ovaire.  Uéciproquement,  l’attaque  d’hys- 
térie peut  être  arrêtée  par  une  énergique  jiression  pro- 
voquée sur  les  plaques  hystérogènes.  Ces  zones  hystéro- 

1.  Aigre.  Mélalloscuj).  métallolliérdp.  cj-leriir,  Tli.  de  l'aris,  I8îy. 
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{iiMies  sont  très  noiiibreiises,  elles  e.xisteni  à la  l(He  au 
niveau  du  brejïuia,  à l’appendice  xiphoïde,  du  sieriuun, 
sous  les  seins,  à l’angle  de.  l’oinoplate,  à la  région  lom- 
baire, à la  région  ovarienne,  au  testicule  chez  l’homme, 
aux  bras,  aux  jambes  ',  etc. 

On  a décrit  également  des  zones  idéoyènes  (pii  ne  sont 
babitnellemenl  actives  cpi’à  l’état  hypnotique^ . L’excita- 
tion de  la  zone  d’extase  située  de  chaque  côté  du  vertex 
met  la  malade  dans  l’attilnde  de  l’extase;  l’excitation  des 
zones  de  babillage,  siégeant  au  niveau  des  apophyses  mas- 
loïdes,  fait  parler  la  malade  avec  une  vivacité,  une  volu- 
bilité extraordinaires;  l’excilaliou  de  la  zone  de  r/re,  an 
niveau  de  la  protubérance  occipitale  externe,  détermine 
un  rire  convulsif  et  bruyant  que  rien  ne  peut  inter- 
rompre. 

Les  femmes  hystériques  sont  sujettes  à des  névralgies 
intercostales  et  à des  douleurs  viscérales,  gastralgie, 
hépatalgie,  ovarie,  hysiéralgie,  que  nous  allons  retrouver 
à l’étude  de  chaque  organe.  Elles  ont  des  crises  doulou- 
reuses conqiarables  à l’angine  de  poitrine^,  des  douleurs 
abdominales  dues  à l’hyperesthésie  de  l’ovaire,  et  des 
névralgies  delà  paroi  de  l’abdomen;  ces  symptômes,  joints 
an  météorisme  exagéré  du  ventre,  forment  un  ensemble 
clini(jue  nommé  fausse  péritonite. 

Aphonie.  .Ilutisme.  Aphasie. — Je  groupe  dans  un  même 
paragraphe  l’aphonie,  le  mntisme  et  l’aphasie  hysté- 
riques, afin  de  pouvoir  mieux  opposer  ces  différents 
troubles  et  montrer  eu  (pioi  ils  diffèi’eut.  Cette  étude  est 
tirée  des  leçons  de  Charcot*. 

l’aphonie  hijstérique,  comme  toutes  les  aphonies,  est 
caractérisée  par  la  perte  de  la  voix;  le  larynx  ne  peut 


1.  Ganhe.  Recherches  sur  les  soue.'t  hystérogènes.  Thèse  fie  Bor- 
fle.mx,  188^. 

2.  Pitres.  Leçons  cliniques  sur  l'hystérie. 

5.  Angine  de  poitrine  dans  l'hysténe,  Marie  (Revue  de  méd.,  avril 
I882i.  — Ixîclerc.  Thèse  de  Paris,  1887. 
l.  Gharcot.  Rrogrés  médical,  13  novembre  1886. 


MALADIES  DU  SYSTÈME  .\KHVEIX. 


‘2  44 

plus  éiiieüre  les  sous  ii(*crssaires  à la  voix,  La  parole 
pcrsisie,  la  parole  à voix  liasse,  le  rhurholeiiteul,  qui 
est  le  produit  de  la  langue  et  des  lèvres  et  qui  ii’a  rien 
à voir  avec  le  larynx.  L’aphonie  est  due  à la  paralysie 
des  muscles  vocaux  laryngés;  le  son  est  ahsoluinent 
perdu,  ce  qui  n’einpèche  pas  la  toux  d’être  parfois 
hruyante.  L'aphonie  hystériipie  survient  hrusqueiiient  à 
l’occasion  d’une  cause  nioi’ale  (juelconqiie  ou  après  un 
accès  convulsif;  elle  dure  qnehpies  jours,  quelques  se- 
maines, et  disparait  comme  elle  est  venue,  parfois  à 
l’occasion  d’une  émotion  morale.  Les  hystériques  aphones 
ont  souvent  une  plaque  d’anesthésie  cutanée  aux  régions 
sus  et  sous-hyoïdiennes'.  L’aphonie  hystérique  guérit  pai- 
toutes  les  médications  (électrisation,  aimantation,  iné 
tallothérajiie)  ou  résiste  à tous  les  moyens. 

Le  mulisme  liyslérique  déhufe  soudainement,  à la  suite 
d’une  frayeur,  d’une  émotion,  d’une  attaque  convulsive, 
ou  sans  cause  apparente;  il  peut  durer  (Tes  semaines,  des 
mois,  des  années,  il  guérit  toujours,  et  soudainement, 
mais  il  est  sujet  aux  récidives.  Comme  toutes  les  niani- 
festalions  de  l’hystérie,  ilestpluslmiuent  chez  la  femme, 
mais  on  l’observe  également  chez  l’homme.  La  muette 
hystérique  est  à la  fois  aphone  et  muette;  aphone,  c’est- 
à-dire  que  son  larynx  ne  peut  proférer  aucun  son  : muette, 
c’est-à-dire  qu’elle  est  absolument  privée  de  la  parole, 
elle  ne  peut  articuler  aucun  mot,  même  à voix  basse, 
elle  ne  peut  pas  chuchoter,  et  cependant  elle  a conservé 
tous  les  mouvements  de  la  langue  et  des  lèvres;  elle  peut 
silïler  et  souiller,  mais  elle  ne  peut  ni  coordonner  ni 
imiter  les  mouvements  qui  servent  à l’articnlation  des 
mots.  Sous  ce  rapport,  le  sujet  atteint  le  mutisme  hysté- 
ri([ue  rappelle  le  tableau  de  l’aphasie  motrice  organique, 
mais  le  mulisme  hystérique  dilfère  de  l’aphasitvorganique 
par  bien  des  côtés,  et  sans  parler  des  antres  troubles, 
tels  (|ue  l’agraphie,  la  cécité  et  la  surdité  verbale,  qui 


1.  Timon.  IlysliMÏo  cl  liiryiix  {Aiin.  ilrs  iii.il,  d»  larijiur,  l.'SI,  ii"  I'. 
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l'onliviil  plus  ou  moins  dans  le  doiuaim>  do  l’aphasio,  lo 
sujet  atteint  d'aphasie  orfïaniipie,  iiKhnela  plus  complète, 
lient  pousser  des  cris,  émettre  des  sons:  il  n’est  pas 
aphone;  il  peut  même  prononcer  (pielques  syllahes,  quel- 
qnes  mots  : il  n'est  pas  muet. 

Le  muet  hystériipie  a son  intelligence  et  sa  lucidité,  il 
écrit  avec  facilité,  il  se  fait  comprendre  par  gestes,  deux 
choses  rares  chez  rindividu  atteint  d’aphasie  organique, 
houe  la  conservation  intacte  de  l’écriture,  delà  mimique, 
de  rinlelligence,  chez  un  individu,  homme  ou  femme, 
devenu  subitement  aphone  et  muet,  sont  autant  de  signes 
qui  permettent  d’alïirmer  la  nature  hystérique  du  mu- 
tisme. 11  faut  ajouter  (|ue  ce  diagnostic  est  presque  tou- 
jours c.ontirmé  jiar  d’antres  stigmates  de  l’hystéi'ie, 
hémianesthésie,  anesthésie  jiharyngée,  tronhles  senso- 
riels, troubles  oculaires,  zones  hystérogènes,  facilité  de 
provo([uer  la  contracture  d’un  membre  par  l’application 
d’nn  lien  circidaire.  D’antre  part,  la  rénnion  ou  l’absence 
de  ces  ditférents  signes  permet  de  reconnaiire  les  simu- 
la trurs. 

Le  mutisme  peut  être  facilement  provoqué  chez  les 
hystériques  hijpnotisahles,  et  il  se  reproduit  avec  tous  ses 
caractères  précédemment  énumérés;  ce  syndrome  artifi- 
ciel, provoqué  pendant  la  période  de  sonmamhnlisme. 
persiste  quand  le  sujet  est  réveillé.  « C’est  dans  l’écorce 
grise  des  hémisphères  cérébraux  qu’il  faut  chercher  la 
lésion  djinamique  d’où  dérivent  les  symptômes  dont  il 
s’agit,  et  le  mécanisme  qu’il  convient  d'invoquer  ici  n’est 
autre  chose  que  celui  qui,  suivant  nous,  rend  compte 
de  la  production  des  paralysies  dites  psychiques  on  men- 
tales. » (Charcot.) 

l, 'aphasie  avec  ses  caractères  vrais  a ([uekiuefois  été 
observée  chez  les  hystéri(|ues' ; elle  est  hahitnellement 
associée  <i  l’apoplexie  hystérique. 

Apoplexie  hystérique.  — Clini((neinent,  l’apoplexie 


1.  n.Tvid.  Àphrixie  htisierit/iif . Tlièso  ilo  Paris,  1S81. 
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hystéiiqnc  a tons  les  caraclêros  de  l'apoidexio  de  cause 
or{ïani(|iie  (I)el)ove)  ; apoplexie  avec  ou  sans  aphasie,  avec 
hémiplégie  et  presque  toujours  avec  hémianesthésie. 
L'hémianesthésie  est  même  nu  symptôme  saillant,  tandis 
que  l’hémiplégie  est  peu  prononcée.  Tonies  les  consé- 
quences de.  l'attaqne,  hémianesthésie,  hémiplégie,  hémi- 
chorée,  contracture,  sont  facilement  cnrahles  par  les 
esthésiogènes'. 

Troubles  psychiques.  — La  femme  hystérique  est  exa- 
gérée en  tonte  chose,  volontiers  elle  se  donne  en  sj>ec- 
tacle;  et  pour  se  rendre  intéressante  elle  imagine  toute 
sorte  de  simulations,  elle  est  capable  des  actes  les  plus 
répugnants.  Les  hystériques  sont  souvent  malicieuses, 
perverses,  dissimulées,  menteuses;  certaines  rnentenl 
avec  une  ténacité  et  une  eflronterie  inouïes;  elles  sèment 
partout  la  hronille  et  la  discorde;  elles  ne  savent  qu'in- 
venter pour  qu’o/!  s'occupe  d'elles;  elles  simident  un 
suicide,  elles  jettent  le  désespoir  dans  leur  famille  en 
annonçant  ({u’elles  veulent  se  tuer,  alors  qu’elles  n'en 
ont  aucune  envie;  elles  s’accusent  d'actes  qu’elles  n'ont 
pas  connnis,  elles  portent  contre  autrui  de  fausses  accu- 
sations de  vol  et  de  meurtre,  elles  se  disent  victimes 
d’attentats  et  de  viol,  et  elles  fout  traiuer  des  innocents 
devant  les  Irihiinaux,  quand  elles  ne  les  ont  pas  fait 
monter  sur  un  hncher,  comme  ce  malheureux  Urbain 
(irandier  que  les  religieuses  ursulines  de  Louduu  accu- 
saient de  crimes  ihiagiuaires.  La  plupart  des  hystériques 
ont  des  hallucinalious  pendant  l'allaque  convulsive; 
chez  certaines,  les  hallucinations  persistent  eu  dehors 
des  attaques;  ainsi,  telle  femme,  calme  et  tranquille, 
occupée  à lire  ou  à travailler,  se  lève  hrusquemeul. 
l)Ousse  des  cris,  croyant  voir  des  hôtes  fantastiques  sur 
le  mur  ou  sur  le  parquet.  Le  délire  érotique  et  l'eligieux 
leur  est  familier  et  les  conduit  parfois  à la  démence. 

L’hystérie  rend  les  sujets  qui  en  sont  atteints  parlicu- 

1.  Apoplexie  hystérique.  — Acliaril  {Arch.  rie  méri.,  janvier  et  fé- 
vrier 1887). 
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lièreineiit  aptos  à la  neurasthénie,  aux  sugçiestions  et  à 
Vhijpnotisnie,  (piestions  qui  seront  étudiées  dans  les  cha- 
pitres suivants. 

■V  l’état  uieutal  des  hystéri(|ues  est  liée  une  grave  ques- 
tion de  médecine  légale,  et  l’hystérie  a été  associée  plus 
d’une  fois  aux  causes  célèbres  qui  ont  passionné  le. 
public.  11  faut  lire  au  sujet  de  cette  étude  la  très  intéres- 
sante observation  de  .\1.  Grasset  publiée  sous  le  titre  de 
« Roman  d’une  hystérique 

Troubles  trophiques.  — l’hystérie  sont  associés  des 
troubles  trophiques  nombreux  et  variés*.  Aux  troubles 
trophiques  cutanés  se  rattachent  le  zona,  la  chute  des 
cheveux,  la  chute  des  ongles,  les  ecchymoses  spontanées, 
les  sueurs  de  sang.  Aux  troubles  trophiques  du  tissu  cel- 
lulaire se  rattachent  l’œdéme,  qui  est  parfois  un  œdème 
bleu.  L’œdéme  hystérique  est  une  tuméfactiou  dure  des 
téguments  qui  ne  se  laisse  pas  déprimer  par  le  doigt 
comme  l'œdème  vulgaire;  à ce  niveau  la  peau  est  cyano- 
sée, violacée,  d’où  le  nom  d’œdéme  bien.  Cet  œdème  se 
localise  à une  main,  à un  membre,  au  bras,  à la  jambe  ; 
il  est  presque  toujours  associé  à la  contracture  ou  à la 
paralysie  du  membre  envahi.  Il  peut  s’établir  en  perma- 
nence et  subir,  comme  la  paralysie  et  connue  la  contrac- 
ture, des  alternatives  diverses. 

Quelques  observations  de  sein  hij.slérique  s’ignalent  le 
gonflemeut  douloureux  du  sein  avec  sécrétion  lactée. 

Aux  troubles  trophiques  hystériques  appartiennent  les 
atrophies  muscidaires.  L’atrophie  musculaire  hystérique 
se  superpose  presque  toujours  aux  parties  atteintes  de 
paralysie,  de  contracture,  d’anesthésie,  il  est  bien  rare 
(pi’elles  en  soient  indépendantes.  Elles  atteignent  la 
main,  le  bras,  la  jambe.  Dans  quelques  cas  elles  ont  eu 
une  marche,  ascendante  débutant  par  la  main  et  remon- 
tant au  bras.  Ces  atrophies  musculaires  hystériques^ 

1.  Grasset.  Leçon  rie  clinique  médicale.  Monipeltier,  1891,  p.  101. 

2.  .Athanassio.  Troubles  troph.  dans  l'hysl.  Tli.  de  Paris.  1890. 

3.  Baliinski.  Arch.  de  neurotoqic.  1880.  n"‘  31  et  .33. 
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(lifTpi-Piit  noial)leiiipnl  (1rs  aiiiyolrophips  iiiyp|o|iathiqups; 
ellps  ii’atteigrnenl  pas  le  depré  d'atrophie  qii'on  observe 
dans  l’alro])hie  inusciilaire  propressive,  elles  ne  sont  pas 
habitnelleinenl  acconipapnées  de  secousses  iibrillaires  ; 
la  contractilité  électrique  est  diininnée  proportionnelle- 
ment à l’atrophie,  et  il  n’y  a pas  pénéraleineiit  de  réac- 
tion de  dégénérescence.  Toutefois,  ces  signes  distinctifs 
ne  sont  pas  absolus,  car  dans  quel(|ues  observations  on 
a constaté  des  contractures  Iibrillaires  et  une  faible  réac- 
tion de  dégénérescence.  Le  début  est  rapide,  et  l'ainé- 
lioration,  dès  qu’elle  survient,  aboutit  vite  à la  guérison. 
La  pathogénie  de  ces  atrophies  est  mal  connue;  peut-éti-e 
sont-elles  dues  à une  altération  simplement  dynamique 
des  centres  nerveux,  et  elles  seraient  comparables  aux 
amyotrophies  qui  succèdent  au  traumatisme  articulaire 
(Vuipian). 

Viscères  et  appareils.  — L'appareil  respiratoire  le 
siège  de  désordres  vai  iés.  Les  spasmes  de  la  glotte  |>ro- 
voquent  des  accès  de  dyspnée  ; la  paralysie  des  muscles 
crico-aryténoidiens  postérieurs,  dilatateurs  de  la  glotte, 
est  accompagnée  de  dyspnée  avec  sifllement  ou  cornage 
inspiratoire.  Los  convulsions  des  muscles  laryngés  et  les 
spasmes  du  diaphragme  provoquent  des  cris  d’aboiement 
et  de  grognement  cpii  se  répètent  par  accès  ou  qui  se 
succèdent  d’une  façon  incessante.  Les  mouvements  spas- 
modi(iues  du  diaphragme  déterminent  des  bâillements, 
du  hoquet  et  des  accès  de  rire  que  rien  ne  peut  maîtri- 
ser. Certaines  femmes  hystériques  sont  prises  de  conge.s- 
tion  broncho-pulmonaire,  d’hémoptysie  ; d'autres,  et  ce 
sont  surtout  les  jeunes  lilles,  ont  une  petite  toicr',  sèche, 
incessante,  monotone,  (|ui  fatigue  les  pei-sonnes  de  Ten- 
tourage  plus  encore  que  la  malade;  cette  toux  s’amoin- 
drit ou  disparait  pendant  la  nuit,  elle  est  extrêmement 
tenace  et  ne  cesse  qu’après  des  semaines  et  des  mois  de 
durée. 

1.  I.asé;;iic.  fie  In  toux  hiislériqiie  {Arch.  de  méd..  18cS). 
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Troubles  digeslifs.  — Lps  fonctions  digestives  sont  sou- 
vent alleintps.  La  piaslralfrie,  la  dyspepsie  et  les  déprava- 
tions de  l’appétit  sont  chose,  coniniune;  les  hystériques 
ont  des  vomissements  aqueux  on  alimentaires;  elles  ont 
même  des  hématémèses.  Les  vomissements  alimentaires 
se  font  facilement,  sans  douleur,  ils  peuvent  <lnrer  plu- 
sieurs mois  sans  porter  atteinte  à la  santé  et  sans  amai- 
grissement notable,  tant  la  dénutrition  est  lente  chez 
les  hystériques*.  La  constipation  est  la  régie,  la  pneu- 
niatose  intestinale  est  fréquente,  le  météorisme  abdomi- 
nal en  est  la  conséquence  directe.  Ce  gontleinent  abdo- 
minal joint  à des  douleurs  abdominales  constitue  la 
fausse  péritonite  hystérique.  Certaines  hystéri(|ues  per- 
dent complètement  l’appétit  (anorexie);  h jeune  tille 
atteinte  d’anorexie*  se  complaît  à ne  pas  manger,  elle  y 
met  une  obstination  invincible,  et  les  phénomènes  de 
désassimilation  sont  chez  elle  ralentis  à ce  point,  qu’elle 
supporte  pendant  longtemps  et  sans  presque  maigrir 
une  abstinence  à peu  près  absolue. 

F’arfois  cependant  des  accidents  graves  en  sont  la 
conséqi\ence.  Nous  avons  vu  avec  le  docteur  Lafont  (de 
Bayonne)  une  jeune  fdlequi,  trompant  la  surveillance  de 
sa  famille,  en  était  arrivée  à mourir  littéralement  de 
faim;  elle  avait  l'apparence  d'un  squelette,  les  extré- 
mités froides  et  violacées,  la  voix  éteinte,  l’haleine  froide; 
nous  avons  procédé  chez  elle  à une  alimentation  forcée 
par  le  gavage;  quand  elle  a vn  qu’elle  était  vaincue, elle 
s’est  mise  à manger  et  la  santé  a reparu.  Chez  quelques 
anorexiques  hystériques  la  tuberculose  se  déclare;  j’ai 
constaté  ce  fait  deux  fois  chez  des  jeunes  filles. 

Le  tube  digestif  est  fréquemment  le  siège  de  spasmes  : 
spasmes  du  pharynx,  de  l’œsophage  (rétrécissement  spas- 
modique), de  l’estomac  (crampes  douloureuses),  spasmes 


1.  Empereur.  Tlifcsc  de  Paris,  1876. 

2.  Las^pue.  De  l’nnnrexic  ht/xtérique  {Areh.  de  médecine,  avril 
18751. 
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antipéristaltiques  de  l’intestin,  paifeis  suivis  de  vomisse- 
ments de  matières  ièealoïdes. 

Appareil  urinaire.  — Les  troubles  urinaires  se  présen- 
tent sous  des  formes  variées , ils  s’adressent  les  uns  à 
l’excrétion,  les  antres  à la  sécrétion  de  l’urine.  Les  trou- 
bles d’excrétion  (rétention  d’urine)  sont  dus  à une  con- 
tracture de  sphincter  de  la  vessie  ou  à une  paralysie  de 
l’organe'.  Les  troubles  de  sécrétion,  diminution  notable 
(oligurie)  on  suppression  de  la  fonction  (anurie),  sont 
plus  difficiles  à expliquer;  il  y a des  hystériques  qui  res- 
tent plusieurs  semaines  sans  uriner,  non  qu’il  y ait  ré- 
tention d’urine,  mais  parce  que  les  reins  ne  fonctionnent 
pas  ou  fonctionnent  peu.  Et  malgré  cette  suppression,  il 
n’y  a pas  de  symptômes  urémiques,  sans  doute  parce 
que  les  phénomènes  de  désassimilation  sont  très  ralen- 
tis*. J’ai  plusieurs  fois  observé  la  polyurie^. 

Organes  des  sens.  — J’ai  déjà  parlé  de  l'anesthésie  cu- 
tanée et  de  l’hémianesthésie  qui  atteint  l’onie,  l'odorat  et 
la  vue;  les  organes  des  sens  peuvent  être  frappés  sépa- 
rément d’hyperesthésie,  d’anesthésie,  de  paralysie,  de 
contracture.  La  dureté  de  l’ouïe  est  fréquente,  la  surdité 
est  rare.  J’ai  vu  une  jeune  fille  qui  avait  une  telle  hyperes- 
thésie de  la  muqueuse  linguale  que  tous  les  mets  lui 
semblaient  vinaigrés.  Une  femme  du  service  de  Vulpian 
a eu  pendant  plusieurs  mois  une  contracture  de  la 
langue.  On  a rapporté  l’observation  d’une  hystérique  qui 
présentait  des  troubles  vaso-moteurs  de  la  peau  tels,  que 
les  caractères  qu’on  traçait  à la  surface  du  corps  parais- 
saient en  relief  pendant  plusieurs  heures*. 

Les  troubles  oculaires  sont  l’amblyopie,  l'achromatopsie, 
l’amaurose.  Sur  95  cas  d’anesthésie  sensorielle,  l’œil  a été 


1.  (iuingiiand.  Rélenl.  d'urine  tVoriijine  hi/stériqiie.  Thèse  de  Paris, 
1879. 

2.  L’anurie  est  souvent  accompagnée  de  vomissements  assez  riches 
en  urée.  Fernet  (Union  tnédic.,  1873).  — Secouet.  Th.  de  Paris,  1873. 

3.  Garrigues.  Th.  de  Paris,  1888. 

i.  Diijardin-Heanmetz  (t/nion  iMèrfie.,  1889.  n*  Ul). 
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frappé  isolément  fi  Ibis  (Briquet).  L’aehromatopsie  est 
généralement  le ])remier degré  de  l’aniBlyopie  hystérique; 
l'andtlvopie  monornlaire  est  pins  fré(pientc  que  la  hino- 
cnlaire,  et  l’amanrose  fait  suite  à l’andjlyopieou  se  montre 
l)rns(inement Certaines  hystériques  deviennent  snhile- 
ment  aveugles  sans  aucune  lésion  apparente  du  fond  de 
l'œil;  la  cécité  peut  persister  (luelques  jours,  quel(|ues 
semaines  et  plus  encore,  puis  disparaître  sans  laisser 
aucune  trace.  L’achromatopsie  est  la  perte  de  la  notion 
des  couleurs;  l’hystérique  perçoit  Bien  les  contours  elles 
reliefs  des  objets,  mais  non  leur  coloration.  La  disparition 
des  couleurs  se  fait  toujours  dans  un  ordre  constant  : 
le  violet  disparait  le  premier,  puis  le  vert  et  le  rouge,  et 
le  bleu  disparait  le  df'rnier.  (Juand  on  applitiue  sur  la 
tempe  de  la  malade  un  aimant  ou  une  pla([iie  de  métal, 
or,  cuivre,  étain,  suivant  l'idiosyncrasie  métallique  de. 
l’hystérique,  les  couleurs  reparaissent  dans  l’ordre  inverse 
de  leur  disparition.  Dans  quelques  cas,  une  seule  coideur, 
ou  deux  couleurs  font  défaut,  l’achromatopsie  est  incom- 
plète. 

D’autres  troubles,  moins  fréquents,  |)Oi'tent  sur  la 
forme  et  l’étendue  du  champ  visuel  (hémiopie  latérale, 
rétrécissement  concentrique),  sur  la  nature  de  la  vision 
(myopie,  polyopie  monocnlaire^,  duos  à une  contracture 
de  l’iris  et  du  muscle  accommodateur. 

L’hystérie  est  parfois  associée  à la  maladie  de  Basedow; 
on  observe  alors  Vophthalmoplécjie  exlerne,  qu’on  trouvera 
décrite  avec  le  goitre  exophthalmiqne;  rophthalmoplégie 
exlerne  peut  du  reste  exister  chez  l’hystérique  sans  l’as- 
sociation de  la  maladie  de  Basedow^. 

Les  contractures  des  muscles  oculaires  provociuent  le 
strahisme,  surtout  le  strabisme  monoculaire,  et  interne. 
Kn  résumé,  ïœil  hystérique  est  troublé  dans  les  divers 

1.  Suynos.  Amaur.  hyslêr.  Tlièse  de  Paris,  1875. 

2.  Parinaud.  Ann.  d'oculisl.,  1878. 

5.  Ilallet.  Oplithaliiiopiejric  externe,  inalailie  de  Basedow  et  hys- 
térie (/ter.  demiUl.,  mai  et  juillet  1888). 
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modes,  seiisihililé  soiisorielle,  [)atal>>i<*,  ((tiiliarliire,  (jiii 
dominenf  l’hisloire  de  l'iiyslérie.  Mais,  quels  que  soient 
res  trouilles  oculaires,  ils  sont  dominés  par  les  conditions 
suivantes  : alisence  de  lésions  o|)hthalinosco|iiques,  déimt 
brusque  et  guérison  certaine'. 

Fonclioîis  génitales.  — I.a  dysménorrhée  et  raménor- 
rhée  sont  des  troubles  fréciuents  de  rhystérie.  Outre  la 
fausse  péril  oui  le,  dont  je  parlais  il  y a un  instant,  les 
hystériipies  ont  encore,  dans  la  légion  iliaque,  nue  dou- 
leur spontanée  (aura  hgslerica)  ou  provocpiée,  qui  n’est 
autre  chose  qu'une  hyperesthésie  de  l'ovaire  (otarie). 
bette  douleur,  qu’on  peut  déterminer  en  coininimant  la 
région  ovarienne,  est  eu  relation  intime  avec  les  antres 
sym|)tômcs  de  l’hystérie  locale-  eu  efl'et,  la  contracture 
lies  membres,  rhémiauesthésic,  la  paralysie,  siègent  du 
même  côlé  que  l’hyperesthésie  ovaideune.  La  compression 
de  l’ovaire  douloureux  est  sans  inllneuce  sur  l'apparition 
ou  sur  la  cessation  deî  symptômes  locaux,  paralysie,  con- 
tracture et  hémianesthésie;  mais  la  com|iression  ova- 
rienne suflisamme.ut  prolongée  peut  arrêter  court  une 
attaque  convulsive,  grande  ou  petite  hystérie,  et  peut 
aussi  la  faire  naître. 

Aux  troubles  génitaux  se  rapportent  le  vaginisme  et 
l’hyperesthésie  de  la  mamelle  (mastodynie). 

Troubles  circulatoires,  fièvre.  — Il  est  certain  que  les 
nerfs  vaso-moteurs  jouent  un  grand  rôle  dans  les  troubles 
de  circulation  locale,  anémies  ou  liypérémies,  (pi’on  ob- 
serve chez  les  hystériques.  Les  congestions  locales  peu- 
vent aller  jusqu’à  V hémorrhagie,  et  l’on  a souvent  signalé 
l'hémoptysie*,  rhématémèse^,  l’hématurie,  les  larmes  de 
sang,  les  sueurs  de  sang*. 

Kxiste-t-il  une  fièvre  hyslérique'l  Certaines  observations 

1.  h'œil  hysterkjUf.  Rouffincl,  Gas.  des  htîii..  51  octobre  1891. 

2.  Carré.  Des  hétnnpiysies  nerv.  {.Arch.  de  mi'd.,  1877). 

5.  Ferrand.  Vomiss.  de  sang  dans  Vhysl.  Tlièse  de  Paris,  1874. 

4.  PaiTOl.  Sueur  de  sang  et  hémorrhngies  névropnth.  {Gns.  hehd  . 
1809. 
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lemlraieiil  à prouver  (jiie  les  hysléricpies  peuvent  èlre 
prises  non  senlenieiit  d’iiu  luouveiueul  lébrile  passaprer, 
mais  cneore  d'une  lièvre  ((ui  est  eoulinue  comme  la  lièvre 
typhoïde,  et  cpii  peut  se  proloug^er  plusieurs  septénaires'. 
J’ai  plusieurs  lois  été  témoin  de  faits  de  ce  genre;  cet 
étal  pseudo-fébrile  consiste  en  troubles  de  calorilicalion, 
le  thermomètre  mariiuant  et  dépassant  4ü  et  41  degrés. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  doit  porter:  1°  sur  l’hys- 
térie convulsive;  ‘2°  sur  l’hystérie  non  convulsive. 

L’hystérie  convulsive  vulgaire,  la  petite  hystérie,  dif- 
fére  de  l’épilepsie  par  tous  les  caractères  ipie  j’ai  énu- 
mérés. Dans  certains  cas,  l’épilepsie  se  joint  à l’hystérie, 
mais  l’association  des  deux  névroses  est  lanlàl  réelle, 
tantôt  apparente,  bile  est  réelle,  lorscpie  les  deux  névroses, 
hystéi'ie  et  épilepsie,  restent  distinctes  ÛAitë  leurs  crises: 
ainsi  telle  jeune  tille  é])ilepli(pie  qui  devient  hystérii|ueà 
sa  puberté  pourra  avoir  distinctement  des  ci'ises  d’hys- 
térie ou  des  attaques  d’épilepsie.  Dans  d’autres  cas,  l'as- 
socialiou  des  deux  névroses  n’est  (jii'apparente  : c’est  la 
grande  hystérie  ou  attaque  épileptoïde,  mais  ce  ii’esl  pas 
là  de  l’épilepsie  vraie  (Charcot);  en  elfel,  l’attaque  d’hys- 
téro-épilepsie  peut  être  arrêtée  par  la  compression  de 
l’ovaire;  la  température  ne  s’élève  pas  après  une  série 
d’atla(|ues  comme  elle  s’élève  dans  l’état  de  mal  épileii- 
ti(|ue:  la  malade  n’est  sujette  à aucune  des  manifesta- 
tions du  petit  mal  épileptiipie,  et  elle  n’est  pas  exposée 
aux  terribles  conséquences  de  la  manie  épileptique. 
L’hystérie  est  dilférente  de  la  catalepsie,  névrose  carac- 
térisée par  l’abolition  momentanée  des  actes  intellectuels 
et  par  l’exagération  des  conli'actions  musculaires,  les 
membres  restant  immobiles  dans  la  position  (pi’oii  leur  a 
ilonnée  : toutefois  la  catalepsie  est  frécpiemment  associée 
à l'hystérie*. 

Le  diagnostic  de  l’hystérie /ocrt/c  (non  convulsive)  com- 


1.  tli-i.iiict.  t)e  tu  pèi'i'i;  lujxléi  iqiic.  Tlicso  Jo  Paris,  1877. 

2.  nil  lMT.  cili'*. 
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IHTiid  le  diagnostic  des  iiinonilnables  synijilôiio's  qii<* 
j’ai  émiiniTés.  Il  ne  faut  pas  confondre  l'hi'-/niplé{;ie 
liysléri(|ne  et  l’héniiplépie  des  lésions  encéphaliques,  la 
contracture  hystérique  et  la  conlracltire  des  scléroses 
latérales  de  la  moelle.  Certains  nyndromen  hytlériquet 
|)envent  simuler  les  maladies  de  la  moelle  épinière,  la 
sclérose  en  plaques,  la  syringomyélie,  le  tahes,  les  para- 
plégies. Le  diagnostic  est  en  général  possible,  fiiéme 
quand  il  y a « associations  hystéro-organiques'  i>. 

11  faut  discerner  la  gastralgie  et  rhématémèse  d'origine 
hystérique  de  ces  mêmes  symptômes  dépendant  d’une 
lésion  de  l'estomac;  la  toux  et  l’hémoptysie  d’origine 
hystérique  seront  également  did'érenciées  des  lésions 
pulmonaires  de  nature  tubei’culense.  Pour  éclairer  le 
diagnostic  dans  les  cas  difficiles,  on  doit  rechercher  si  la 
malade  n’a  pas  eu  quelque  attaque  d’hystérie  convulsive, 
si  elle  n’a  pas,  dans  son  étal,  quelque  indice,  iiuelquc 
stigmate  suspect,  tel  que  houle  hystérique,  hémianes- 
thésie, hyperesthésie  ovarienne,  anesthésie  pharyngée, 
zones  hystérogènes,  troubles  oculaires,  etc.;  il  faut  enfin 
analyser  avec  soin  les  caractères  spéciaux  du  symptôme 
en  litige,  ce  cpii  vient  d’être  fait  avec  l’étude  de  chacun 
d’eux. 

Étiologie.  — Pronostic.  — Traitement.  — L’hystérie 
peut  exister  chez  les  enfants*,  néanmoins  elle  fait  son 
apparition  surtout  vers  l’àge  de  la  puberté,  quelquefois 
plus  tard,  et  elle  diminue  notablement  de  fréquence  à 
l’époque  de  la  inénopause.  L’hérédité  la  prépare;  suivant 
certains  auteurs,  elle  aurait  des  rapports  étroits  avec 
la  tuberculose  (Grasset)’.  Les  émotions,  les  chagrins, 
l’amour  malheureux,  l’imitation  (contagion  nerveuse), 
la  chlorose,  en  sont  les  causes  les  plus  habituelles.  Elle 
coexiste  souvent  avec  le  goitre  exophthalmitpie,  avec  la 

1 Syndromes  hystéritjiies,  simii  lu  leurs  des  maladies  de  la  moelle 
épinière.  Souques,  llièse  de  Paris,  1891. 

2.  Mlle  Goldspiegel.  Ilysl.  chez  les  enf.  Tli.  de  Paris,  1888. 

3.  Grasset,  ilal.  du  syst.  nerreur,  18.S6. 
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iieurastht'iiii',  avec  l’aslasie-ahasie  avec  la  chorée  de 
Sydenham.  Les  faits  de  contagion  nerveuse,  qu’on  retrouve 
du  reste  dans  d'autres  névroses,  expliquent  les  épidémies 
célèbres  des  Irsulines  de  Louduu  en  1034  et  des  con- 
vulsionnaires de  Saint-Médard  en  1727. 

La  grande  cause  prédisposante  de  l’hystérie  c’est  l’héré- 
dité nerveuse,  et  les  agents  provocateurs  sont  nombreux*. 
■\u  nombre  de  ces  agents  provocateurs  je  citerai  les 
maladies  infectieuses  (typhoïde,  pneumonie,  paludisme, 
syphilis,  rhumatisme),  les  intoxications  chroniques  (plomb, 
mercure,  alcool),  les  maladies  génitales,  la  grossesse, 
l’accouchement,  les  traumatismes. 

•\u  sujet  du  ti'aumalisme  je  dois  faire  quelques  restric- 
tions : le  traumatisme  est  en  elfet  la  cause  occasionnelle 
de  bon  nombre  d’accidents  hystériques,  mais  ces  accidents 
ne  sont-ils  pas  parfois  hystériformes  ? La  preuve,  c’est  que 
l'autosuggestion,  qui  a une  si  heureuse  inlluence  sur 
certains  accidents  hystériques,  sur  la  paralysie  tlasqiie, 
par  exemple,  n’en  a pour  ainsi  dire  pas  sur  les  paralysies 
hystériformes  d’origine  traumaticpie'*. 

Bon  nombre  de  ces  hystéries  pourraient  être  décrites 
comme  hystéries  secondaires  ou  sijmplomaliques;  de 
même  qu'à  coté  de  la  grande  névrose,  l’épilepsie, 
prennent  place  des  épilepsies  secondaires  ou  symplonia- 
liques.  Lo  syndrome  de  l’hystérie  peut  être  réalisé  avec 
quelques-uns  de  ses  caractères  les  plus  tranchés,  dans 
l’intoxication  saturnine,  dans  l’inloxicalion  mercurielle^, 
dans  l’intoxication  par  Valcool  et  par  le  sulfure  de  car- 
bone*. 

L’hystérie  est  loin  d’avoir  ta  gravité  de  l’épilepsie;  il 

1.  Guignon.  Agents  provocateurs  de  l'hystérie.  Th.  de  Paris,  ISS'.I. 
— D’.Vurclle  de  Paladines.  Associations  morbides  depath.  nerv.  Th. 
de  Paris,  I8S9. 

■î.  Gi-asset.  Clin,  médic.  de  Montpellier,  1891,  p.  76. 

3.  Maréchal.  Troubles  ne rvetuc  de  l’inloxic.  mercurielle.  Thèse  de 
Paris,  188.3.  ^ 

i.  Bonnet.  Troubles  nerveux  de  l’inloxic.  par  sulfure  de  carbone. 
Thèse  de  Paris,  188b.  ' ' 
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ne  faut  ponrlaiit  pas  oublier  (pi’elle  peut  euiiduire  a la 
licniencp  et  an  suicide,  qu’elle  déleriiiitie  des  paralysies 
et  des  contractures  dont  on  ne  jirévoit  jamais  la  lin,  et 
(|u  elle  est  en  somme  une  source  de  tourments  pour  la 
malade,  une  sollicitude  constante  pour  sa  raiiiilie.  Dans 
(pielques  cas,  tout  à fait  exceptionnels,  la  mort  est  sur- 
venue au  milieu  d'une  attaque  d'hystérie*. 

Hystérie  chez  l'homme.  — Chez  Vhomme,  l'hystérie  est 
plus  fréquente  qu'on  ne  l'avait  d'abord  supposé;  on  l'ob- 
serve assez  fréquemment  dans  l'armée*.  Klle  ne  se  déve- 
loppe pas  seulement  chez  les  hommes  qui  ont  les  carac- 
tères du  féminisme,  on  l'observe  également  chez  les 
hommes  adultes,  solides  et  robustes  qui  ne  rappellent  en 
rien  le  type  efféminé,  et  l'hérédité  maternelle  joue  le 
plus  grand  rôle  dans  son  développement.  Chez  rhomine 
comme  chez  la  femme,  l'hystérie  est  non  convulsive,  ou 
convulsive,  et  l'attaque  revêt  les  formes  de  la  petite  ou  de 
la  grande  hystérie.  Les  ])aralysies(monoplégie, hémiplégie, 
paraplégie),  l'hémianesthésie,  l'anesthésie  du  pharynx,  le 
rétrécissement  du  champ  visuel,  sont  des  manifestations 
fréquentes.  Les  coulractures  avec  ou  sans  atrophie  mus- 
culaire, l'aphonie,  le  mulisnie,  s'observent  aussi  dans 
l'hystérie  mâle;  on  y trouve  également  les  zones  hy.s- 
lérogènes  el  hypnogènes;  l'aptitude  aux  suggestions  et  à 
l'hypnotisme  ne  fait  pas  défaut,  l'ovarie  est  remplacée 
par  une  irrilalion  du  testicule,  dont  la  pression  peut 
provoquer  ou  arrêter  l'attaque  d'hysiérie. 

Chez  l'homme,  comme  chez  la  femme,  l'hystérie. 
« cette  grande  simulatrice  ».  |)eut  revêtir  le  mastpie  d'un 
gi'aud  nombre  de  maladies;  elle  peut  simuler  la  chorée 
de  Sydenham  el  toutes  les  maladies  de  la  moelle,  lu 
grand  nombre  d'accidents,  l'apoplexie  hystérique  qui 
simule  l'atlaque  d'a|)oplexie,  le  tympanisme  avec  vives 
douleurs  qui  simule  la  péritonite,  l'atlaque  de  sommeil, 

1.  II.  Mollière.  Société  des  sciences  médic.  de  /.;/««,  ISSi. 

2.  I)u|ii)ncliel.  L'hystérie  dans  t'armée  (Ke eue  de  méd.,  juin  ISStîi. 
— Micli.'iut.  Hystérie  e’ies  t’homme.  TIk'sc  iIo  l'aris,  ISHO. 
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li*s  troubles  trophiiiucs,  toiisces  accidents,  ([iie  iiousavoiis 
décrits  cliez  la  feiiime,  peuvent  égaleiiieut  exister  chez 
rhouuue  le  plus  robuste,  et  qui  par  sa  vie  autéricure, 
par  sa  condition  sociale,  semblerait,  au  premier  abord, 
le  moins  prédisposé  à l'hystérie.  Chez  rhonnne  comme 
chez  la  femme,  l’hystérie  peut  être  associée  à l'astasie- 
abasie'. 

Le  traitement  de  l’hystérie  doit  être  palliatif  et  curatif. 
Chez  nue  enfant  prédisposée,  l’éducaliou  jo\ie  un  grand 
rôle;  il  faut  éviter  toute  cause  d’excitation  et  d’émotion, 
conseiller  la  vie  à la  campagne  et  les  exercices  un  peu 
rudes.  Le  mariage  ii’a  aucun  inconvénient  (|nand  il  se 
fait  dans  de  bonnes  conditions,  il  est  méim?  utile  dans 
certains  cas.  (Jnand  l’hystérie  est  déclarée,  on  fait  usage 
des  antispasmodiques,  ou  conseille.  VisolemenI,  (pii  est  une 
excellente  mesure,  on  prescrit  l’hydrothérapie,  le  chan- 
gement d’air,  les  voyages,  on  surveille  attentivement  les 
causes  ((ui  peuvent  aidera  son  dévelopiiemeul. 

L’hydrothérapie  bien  appliipiée  est  certainement  un  des 
moyens  les  plus  puissauts  contre  certaines  manifestations 
de  l’hystérie.  Ouebpies  accidents,  paralysies,  contrac- 
tures, anesthésies,  cèdent  habituellement  à l’application 
des  aimants*  ou  de  l’électricité,  mais  la  disparition  de  ces 
accidents  n’est  souvent  ipie  temporaire. 

La  myyeslion  peut  rendre  de  très  grands  services,  et 
les  exemples  sont  déjà  nombreux  de  troubles  hystériques, 
attaques  d’hystéro-épile|)sie,  paralysies,  contractures^, 
datant  de  bien  des  mois,  ayant  résisté  à tous  les  moyens, 
et  conqilèlement  guéris  par  la  suggestion*. 


1.  GiMssfI.  Clin,  méiticale  de  Monlpcllier,  1891,  |(.  151. 

2.  Debove.  Soc.  mM  de»  hôpil.,  21  oclobre  et  11  novembre  1879. 

5.  Voisin.  de  neuroloijie,  1886,  p.  202. — Uabinski.  lljpno- 
tisine  ol  liyslérii-.  (Inz.  hebdomnd.,  juillet  1891.  — Sollier.  Attaques 
supprimées  par  la  suggc.>tion  livpiiolique.  t’rogr.  med.,  la  octobre 
1887. 

1.  Janot.  Contribution  à l'élude  des  accidenis  menlaii.v  chez  les 
hystériques.  Th.  de  l>ari»,  1893. 
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MALADltS  1)L’  SYSTÈME  NEItVELX. 


§ 3.  HYPNOTISME.  — LÉTHARGIE.  — CATALEPSIE. 
SOMNAMBULISME. 


Draiil  a ciéfnii  Yhypnotisme  (C-voî,  sommoil)  « un  êlal 
particulier  du  sjslènie  nerveux  déterininé  par  des  ma- 
nœuvres arlincielles  ».  Cet  état  particulier  porte  aussi  le 
iioiii  de  sommeil  nerveii.r,  pour  le  distinguer  du  sommeil 
nalurel,  avec  lecpiel  il  ue  présente  (fue  de  grossières  res- 
seiublauces.  Caisse  pendant  longtemps  aux  mains  des 
empiriques  ipii  l’exploitéreiU  sous  le  nom  de  magnétisme 
animal,  rhypuotisme  est  entré  avec  Uraid  dans  une  voie 
scieutilique  (1845).  Il  peut  se  présenter  sous  trois  formes 
dill'éreules  (Charcot)  : la  léthargie,  la  catalepsie  et  le 
somnambulisme. 

Étiologie.  — Les  sujels  nerveux,  iuipressioiiiialiles,  les 
renuues.  les  jeunes  garçons,  sont  plus  facilement  hypno- 
lisahles  ipie  les  hommes.  Ces  hystériques  le  sont  plu.s 
facilement  encore';  cepeudaiit  toutes  les  hystériques  ue 
peuvent  pas  être  hypnotisées  et  tous  les  sujets  hypnoti- 
sables ue  sont  pas  des  hystériques.  Toutes  les  causes 
d’aUailtlisseiueiil  : chagrins,  émotions  [trofondes,  conva- 
lescence de  maladies  aiguës,  y prédisposent. 

Ca  volonté  du  snjel  a ici  une  grande  importance  : pour 
être  endormi  vite  et  iirofondément,  il  faut  prêter  toute 
son  attention  à rexpérimentaleur,  il  faut  vouloir  être 
endormi.  Certains  sujels  ne  peuvent  l’élre  loi-squ'ils 
résistent  mentalement,  et  parviennent  an  contraire  à 
s’hyimotiser  enx-mémes  lorsipi’ils  le  désirent. 

Cor.s(|u’on  cherche  à endormir  nue  personne  pour  la 
première,  fois,  il  arrive  souvent  (pie  le  sommeil  se  fait 
attendre  ; mais  si  on  la  soumet  ulli'rieuremeni  à de  noii- 

I.  Grasscl.  Grand  et  petit  hypnothme.  — llisloire  d’uno  hyst<5riq(ie 
liyimolisablc.  Clin,  médic.  de  Monljiellier,  1801.  — Uabinski.  Gat. 
hebdonmd.,  jiiillcl  1801. 
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voiles  t'xpérieiici'S,  l'hy|moso  si“ra  provoquée.  Iieane.oup 
plus  rapideiupiit.  L'éducation  (Oh.  lUchel)  a doue  ici  une 
fîraude  iiiiporlauee. 

Coiilrairerneiil  au  préjupié  géiiéralernent  admis,  tout  le 
inoiule  peut  endormir  : il  u’y  a iei  ni  fluide  ni  iuflueiiee 
divinatriee.  Ou  atquiert  seulement  ]>ar  l’habitude  ])lus 
d'autorité  sur  les  pei-sonues  à eudormii’  et  plus  encore, 
sur  celles  que  l’on  a déjà  endormies. 

Les  moyens  artiliciels  mis  en  amvre  pour  pi-ovo(|uer  le 
sommeil  nerveux  sont  très  variés  (Lhambard) Le  j)lus 
simple  consiste  à l'aire  asseoir  le  sujet  en  l'ace  de  l’opé- 
rateur, à lui  maintenir  lies  mains  de  façon  à l’immobili- 
ser davantage,  et  à lui  l’aire  fixer  les  yeux  de  celui-ci. 
.\]irés  quelques  secondes  ou  trois  à quatre  minutes  au 
maximum,  les  paupières  battent,  di*  petites  secousses 
convulsives  apparaissent  dans  les  muscles  du  visage  et 
des  membres,  la  res])iraliou  est  entrecou|)èe  de  soujiirs, 
puis  la  tète  s’incline  sui'  l’épaide,  le  résultat  est  obtenu. 
Le  fait  de  regarder  un  objet  brillant,  rapproché  de  viugi- 
ciiuià  ([uaraute  ceulimètres  de  la  racine  du  nez,  de  façon 
à faire  converger  les  globes  oculaires  en  mènu'  temps 
qu’ils  se  portent  en  haut,  peut  conduire  au  même  but,  à 
condition  que  la  personne  en  expérience  fixe  cet  objet 
et  (|ue  son  attention  soit  dirigée  exclusivemeiif  vers 
celni-ci  (Braid).  Les  sujets  (|ui  ont  l’habitude  des  séances 
d’h)Tmotisme  s’eiiflorment  souvent  par  la  compression 
des  globes  oculaires,  par  l’occlusion  simple  des  yeux,  i)ar 
la  vue  d'un  objet  brillant.  D’autres  se  laissent  influencer 
très  facilement  par  les  sensations  auditives  : un  bruit 
inattendu,  le  son  dn  diapason,  le  tic-tac  d’nne  montre, 
la  musi(pie,  etc.  l’arfois  l’hypnose  se  |)roduit  sons  l’in- 
fluence.  de  phénomènes  intéressant  la  sphère  psychique  : 
foi.  attente,  émotion,  fatigue  intellectuelle,  ou  consécuti- 
vement à l’action  île  certaines  substances:  éther,  chloro- 
forme, alcool,  hachisch.  Les  frictions  cutanées,  l’attou- 


1.  Cliaiiibanl.  Dicl.  cnci/clop.,  avl.  Soii.iahbii.isme. 
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chcmeiit  de  cerlaiiies  zones  ciilaiiées  dites  Uyjmogéne* 
(Dilres)*  : vertcx,  pointe  de  l'üniopiale,  etc..,  condiiiseid 
égaleinenl  au  soninieil  nerveux.  Enfin  un  sujet  déjà 
exercé  peut  s’endorniir  à la  seule  pensée  qu'on  \a  l'en- 
dormir. 11  suffit  de  dire  à certains  d'entre  eux  : Dans 
une  heure,  ou  demain  à telle  heure,  vous  vous  endor- 
mirez, pour  qu'à  l'heure  dite  ils  s'endorment  profondé- 
ment, et  cela  en  dehors  même  de  la  présence  de  l'expé- 
rimentaleur  (Bernheim) *. 

Symptômes.  — Les  procédés  d'hypnotisation  que  nous 
venons  d’énumérer  ne  déterminent  (»as  chez  tous  les 
sujets  les  mêmes  phénomènes;  mais  l’état  provoipié  peut 
toujours  se  ranger  dans  l’une  des  trois  formes  décrites 
jiar  Charcot. 

LéUi(iy(jie.  — Dans  l’état  de  léthargie,  le  patient  pré- 
sente l’aspect  extérieur  d’un  homme  [irofondénienl  en- 
dormi ; les  yeux  sont  fermés,  les  muscles  sont  dans  la 
résolution  complète,  le  bras  soulevé  retomhe  inerte;  mais 
la  sensibilité  générale  est  abolie,  les  ré/lexes  tendineux 
sont  exagérés,  et  malgré  tous  les  elforls  pour  réveiller  le 
malade  en  le  secouant,  ou  ne  peut  y parvenir.  Charcot 
a montré,  qu’il  existe  dans  cet  état  un  degré  très  pro- 
noncé d'IigperexcitabilHé  musculaire.  Il  suffit  de  toucher 
avec  iiii  crayon  les  points  cutanés  coi  respondant  au  trajet 
des  nerfs  superticiels  (cubital,  facial)  pour  voir  tous  les 
muscles  innervés  par  ces  nerfs  se  contracter  comnie  on 
l’observe,  sous  l’intUiencc  du  passage  d’un  courant  élec- 
triipie.  En  continuant  cette  excitation,  on  détermine  des 
coulraclures  (pii  persistent  alors  même  que  le  sujet  a été 
réveillé.  11  suflit  alors  de  frotter  légéi’ement  la  peau  sur 
le  trajet  des  muscles  antagonistes  pour  les  faire  cesser, 
tdi.  Itichet  et  lirissaud  ont  montré  que  dans  les  membres 
anémiés  à l’aide  de  la  compression  par  la  bande  d'Es- 
luarch,  rhypere.xcitahililé  musculaire  disparait.  Certains 
excitants  peuvent  au  contraire  agir  pour  ainsi  dire  à dis- 

1.  Pitres.  Li.'roH.v  .vue  tes  VHifs  hypiingèiies.  Itooloauv.  1S>C>. 

2.  n.'rnheim.  Paris,  1881. 
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laïu'f*;  ainsi  l’appliration  d’nn  courant  clcrlrif|uo  sur  uu 
(les  ciM('S  (lu  crâne  (l(>lermine  parfois  des  secousses  luiis- 
ciilaires  dans  le  c(M('“  oppos('  du  corps,  ce  (pii  ii’a  pas  lieu 
à l'(?tat  de  veille,  la»  lumi(!“re  vieiil-elle  à l'rapper  l’uii  d(>s 
lîlohes  oculaires,  ou  peu!  voir  tout  le  c(')l(>  coiTespoudaul 
eulrer  en  catalepsie;  de  telle  sorte  cpie  le  sujet  est  à la 
fois  hênuléthargi(pie  et  héiuicalaleptique.  Si  c’est  l’œil 
droit  qui  a été  ouvert,  on  peut  constater  de  l’aphasie. 
.\ussit(jt  la  paupière  baissée,  la  llaccidilé  des  nieinhres 
réparait. 

Catalepsie.  — Si,  au  lieu  d’ouvrir  un  œil,  ou  ouvre  les 
deii.v  yeux  en  présence  d’une  lumière  vive,  la  léthargie 
est  remplacée  par  la  catalepsie.  Le  même  résultat  est  par- 
fois ohtenu  directement  à l’aide  d’un  des  procédés  indi- 
(pié.s  plus  haut,’^surtoul  à l’aide  de  ceux  cpii  agissent  hrus- 
(piemeiil,  tels  qu’un  hruil  inatleudu. 

Le  sujet  a alors  les  yeux  ouverts,  les  memhres  ne  sont 
pas  contracturés,  mais  ils  conserveul  la  position  (pi’on 
leur  donne.  Vient-on  à soulever  le  liras,  il  reste  étendu, 
sinon  indélinimeut,  an  moins  pendant  longtemps,  t'iiàce 
à cet  état  particulier  des  muscles,  on  peut  donner  an 
patient  les  positions  les  plus  bizarres.  L’anesthésie  géné- 
rale est  complète,  les  réllexes  tendineux  sont  diminué:- 
ou  abolis,  le  pouls  est  accéléré,  mais  la  respiration  u’esi 
pas  modifiée,  tandis  (pie  chez  le  simulateur,  sous  l’in- 
fluence de  l’efl’ort  nécessité  pour  maintenir  le  bras  dans 
la  position  qu’on  lui  donne,  la  respiration  s’accélère, 
et  les  muscles  en  jeu  deviennent  le  siège  d’un  trem- 
blement rpii  dénote  la  fatigue. 

Kn  plai.'ant  les  membres  dans  une  position  (pii  répond 
à nue  attitude  passionuelle,  on  suscite,  on  suggère  une 
expression  de  la  physionomie  qui  correspond  au  même 
sentiment  ou  à la  même  passion.  Le  système  nmsculairi' 
est  dans  un  état  qui  est  la  contre-partie  de  ce  qu’il  est 
dans  la  léthargie  : eu  frottant,  en  frappant  légèrement 
uu  muscle,  on  développe  une  paralysie  ipii  peut  persister 
alors  que  l’expérience  a pris  fin. 
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SoinnambulUine.  — Le  soiiinainliulisine  est  l’état  le 
plus  rréqueiiimeiit  développé  au  cours  des  séances  d'hy- 
puolisme;  c’esi  à lui  (pi’oii  arrive  avec  le  plus  de  racilité 
chez  certains  sujets.  Il  consiste  eu  nue  sorte  de  tor|>eur 
iulellecluelle  avec  conservation  de  l’actixilé  niiisculain*. 
Le  patient  eu  étal  de  smunainhulisine /^rorof/né  (Ilartht* 
peut  doue  marcher  et  parler  connue  à l'élal  de  veille, 
souvent  il  iie  réjioud  ((u’aux  (|ueslions  de  la  personne  qui 
l’a  eiidornii. 

Le  sensibilité  générale  peut  être  abolie,  niais  souvent 
aussi  il  y a hyperesthésie  cutanée,  à tel  point  que  le  con- 
lacl  de  certains  métaux  sur  la  peau  peut  déterminer  une 
brûlure  ; les  diverses  sensihililés  spéciales  sont  bien  plus 
souveiil  encore  exaltées  : un  malade  d'Azam  entendait  à 
neul'  méliTs  le  lic-lac  d’une  monire. 

Il  existe  souveul  chez  les  somnambules  un  état  cata- 
leploïde  des  muscles  et  l'hyperexcitabilité  musculaire  est 
aussi  prononcée  que  chez  le  léthargique.  On  dit  qu'il  y a 
prise  du  regard,  lorsqu’un  somnambule  ou  un  calale|>- 
liijue  à qui  l’on  dit  de  tixer  un  objet,  ne  i»eut  eu  détourner 
ses  yeux,  et,  s’il  s’agit  d'une  personne,  la  suit  et  imite 
tous  ses  mouvements. 

Au  point  de,  vue  intellectuel,  le  somnambule  est  un 
aulomnle.  On  peut  lui  susciter,  lui  snjff/érer  tel  acte  qu’on 
désire  lui  voir  accomplir.  Souvent  il  résiste,  puis,  si  l’on 
insiste,  il  huit  par  céder.  On  provoque,  ainsi  à volonté 
des  illusions,  des  hallucinations,  des  troubles  de  la 
mémoire;  on  peut  même  déterminer  par  suggestion  des 
paralysies  et  des  contractures.  La  suggestion,  au  lieu  de 
porter  sur  un  fait  qui  doit  être  exécuté  immédiatement, 
peut  se  faire  à longue,  échéance  : on  fait  naître  ainsi,  soit 
des  hallucinations,  soit  des  impulsions  irrésistibles,  qui 
apparaissent  longtemps  après  le  récit  et  à l'in-su  du  sujet. 
Cette  question  des  suggestions  est  aujourd'hui  à l'étude, 
elle  n’est  entrée  dans  le  domaine  scientitique  que  depuis 
quelques  années  (Bernheim,  l’ilres,  Charcot,  Dnmont- 

1.  lîiirlli.  Tliôse  il'aj'i-Agalion,  lS.Sii. 
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pallipr,  hIc.).  .Vu  point  de  vue  médico-légal,  elle  est  grosse 
de  consêipiences;  c’est  la  responsabilité  des  sujets  hypno- 
tisables (pii  est  en  (|ut'sliou,  surtout  si,  connue  l'a  pré- 
tendu Reruheiin,  on  peut,  chez  certains  individus  exercés, 
l’aire  naître  des  suggestions  nuhue  à l’étal  de  veille. 

Onel  que  soit  l’état  hypnotique  produit,  il  surfil  d’ou- 
vrir les  yeux  diusnjet  en  expérience  et  de  sonCIler  vigou- 
reuseinenl  à leur  surface  pour  le  réveiller. Une  fois  revenu 
à lui,  il  a perdu  le  souvenir  de  ce  qui  vient  de  se,  passer, 
des  ordres  (pi’il  a reçus  pour  les  accomplir  à une  épocpie 
déterminée,  fierlains  cataleptiques  cependant  se  sou- 
viennent des  scènes  auxipielles  ils  ont  assisté,  mais 
avouent  n’avoir  pu,  ni  les  empêcher,  ni  s’y  soustraire. 

Ou  a beaucoup  parlé  dans  ces  (b'rnières  aimés  des 
avanlages  que  l’oii  jiourrait  retirer  de  l’hypnotisme  an 
point  de  vue  thérapeutique,  llroca,  Yerneiiil,  l'ozzi,  ont 
utilisé  l’anesthésie  de  la  léthargie,  pour  pratiquer  des, 
opérations  de  courte  durée,  inais  c’est  là  un  moyen 
infidèle.  Certaines  paralysies  ou  contractures  hystériques, 
des  allacpies  hysléro-épileplitpies,  ont  été  guéries  à l’aide 
des  procédés  tpie  nous  avons  indiqués.  Mais  il  faut  agir 
avec  circonspection,  car  les  inconvénients  [loiirraient  être, 
à notre  avis,  plus  grands  (|ue  les  avantages.  La  répétition 
des  séances  provoipie  une  excitabilité  très  vive  du  sys- 
tème nerveux,  et  celle-ci  détermine  souvent  des  accidents 
hystériques. 


S D.  NEURASTHÉNIE. 


fin  1860,  Beard'  donna  le  nom  de  neuraslhénie  à un 
étal  particulier  cpii  jusque-là  avait  reçu  nue  foule  de 
dénominations  : irritation  spinale  (Frank).-,  névralgie 

1.  Beard.  Boston  Med.  nnd  Surq.,  1809. 

2.  Frank.  De  nevrnUjin  et  neurilide,  1821. 
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générale'  (Vallrix)*,  iifirvosisine  (Hoiicliiit)*,  hyp(>r<‘'lliési(- 
générale  (Monneret)*,  etc.  C’est  dans  ce  cadre  égaleiiieiit 
(|ii'il  l'ant  faire  renlrei-  la  névropathie  céréhro-eardiaqiu* 
de  Kristiaber.  Depuis  qnehpies  années  ratlention  a été 
attirée  sur  celte  maladie  et  elle  teiul  à englohci  une 
foule  d’états  niorhides  mal  détinis,  proches  jiaivnis  «le 
l’hystérie  d'après  les  mis,  de  la  simnialion  d’apivs  les 
antres.  Ces  limites  peu  itrécises  ne  doivent  pas  étonner 
si  l’on  songe  anx  troubles  variés  que  la  neurasthénie  peut 
jirovoquer  dans  la  plupart  des  appareils  et  par  con- 
séquent à la  nmltiidicité  d'aspects  qu’elle  revêt  suivant 
les  malades. 

Étiologie.  — Celle  afi’ection  se  développe  de  préférence 
entre  vingt-cin((  et  cimpiante  ans,  et  frappe  à peu  prés 
«‘gaiement  les  hommes  et  les  f«‘inmes.  Les  alfeclions  ut*'- 
rines  jouent  nn  grand  réle  comme  agent  provocateur. 
Les  elforls  intellectuels,  le  surmenage  moral,  les  veilles 
prolongées,  les  émotions  favorisent  son  apparition  et  exjdi- 
«pient  sa  fréquence  chez  les  littérateurs,  les  hommes  «le 
science,  les  médecins,  les  spéculateurs,  etc.;  de  là,  la  fré- 
«|uence  de  la  neurasthénie  «lans  certaines  races  à vie 
intellectuelle  très  active  comme  la  race  juive  et  la  race 
anglo-saxonne.  Les  Slaves  y sont  également  très  prédis- 
posés, comme  ils  le  sont  d’ailleurs  à tonies  les  névro- 
palhies.  Tons  les  chagrins,  tonies  les  émotions,  toutes 
les  préoccupations  morales  (amour,  jeu,  ambition,  etc.) 
comlnisent  an  même  but.  Charcot  a insisté  particuliè- 
rement sur  les  traumatismes  et  principalement  sur  ceux 
(|ui  s’acconq)agnenl  de  shock  ou  d’une  émotion  très  vive 
(accident  de  chemin  de  fer,  ex])losion).  Les  excès  sexsnels, 
la  masturbation,  les  mala«lies  des  organes  génitaux  sont 
aussi  une  cause  fréquente  «le  neurasthénie.  Les  troubles 
digestifs  ont  tour  à tour  été  roganlés  comme  consé- 

1.  Valloix.  Troité  des  névrnigies,  IXil. 

2.  Bouciml.  Ile  l'état  nerveux  aigu  et  chronique,  IS«>0. 

3.  Monnerel.  Pathol,  générale,  18.S7. 

■i.  Ki'isliabf'r.  Xévrojuithie  cérébro-cardiaque,  1.S73. 
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culits  aux  acciiloiils  iiorvoiix  (ilysppp.Mo  nerveuse)  cl 
connue  capables  de  leur  doiiner  naissance,  tel  serait  le 
mode  d’action  de  la  dilatation  de  l’estomac  et  de  l’auto- 
intoxication  (pi'elle  entraîne  à sa  suite  (Houchard),  de 
renléroplose  (Olissard),  des  f'astrites  chronitpies  (llayom). 
Le  fait  certain,  c’est  cpie  la  neurasthénie  se  développe 
surtout  chez  des  névropathes  héréditaires,  chez  des 
arthritiques  (Iluchard)';  c’est  ce  qui  explique  sa  l’ré- 
(pience  chez  les  hystéricpies  et  les  diahétiques,  sa  coexis- 
tence avec  la  gravelle,  la  lithiase  biliaire,  le  rhumatisme, 
la  goutte;  ses  associations  avec  le  tabes,  le  goitre 
exophthalmique,  la  paralysie  générale,  etc. 

Symptômes.  — La  neurasthénie  présente  un  cei-lain 
nombre  de  symptômes  fixes,  véritables  stUjmüles,  par 
analogie  avec  les  symptômes  équivalents  de  l’hystérie 
(Bonveret)*. 

Dans  ce  groupe  doit  être  rangée  la  cé/>/m/(V,  le  plus 
constant  de  tous  les  stigmates;  Klle  siège  habituellement 
sur  le  front  et  l’occiput;  comparable  à la  pression  d'nn 
casque  lourd  et  trop  étroit  (casque  neui’asthénicpie  de 
Charcot),  elle  suit  une  ligne  circulaire  passant  par  les 
tempes.  Chez  d’autres,  elle  est  limitée  à l’occiput  (placpie 
occipitale),  elle  siège  entre  les  sourcils,  ou  enlin  elle  est 
hémilatérale.  Ordinairement  iliurne,  elle  se  manifeste  au 
réveil,  elle  continue  tonte  la  journée  avec  une  légère  dimi- 
nution après  les  repas;  elle  cesse  la  nuit  alors  même  (pie 
le  malade  a de  l’insomnie.  Klle  est  accrue  par  les  exci- 
tations sensorielles  : hrnits,  odeurs  fortes,  et  par  les 
l’alignes  intelleclnelles.  Parfois  elle  s’accompagne  (l’hyper- 
esthésie du  cuir  chevelu  et  de  craquements  au  niveau 
des  articulations  occipitales.  La  raclnalgie  est  souvent 
associée  à la  neurasthénie;  parfois  même,  la  rachialgie 
existe  seule,  elle  est  même  limitée  an  sacrum  (pla(pie 
sacrée)  on  au  coccyx,  elle  se  traduit  par  une  sensation 


1.  Ifnrharü.  Tvaiir  des  névroses,  18K5. 
i.  Douveret.  Neurasthénie, 
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(le  pression  ou  de  chaleur,  (jii’on  réveille  par  la  percus- 
sion de  la  colonne  vertélirale. 

La  (lépretssion  menlale  ne  manque  pres<jue  jamais;  le 
malade  n’a  pins  les  nu^ines  lacultés  d'attenlion  ni  la  même 
volonté.  Le  moindre,  travail  devient  pénihle,  la  mémoire 
est  diniinuée,  surtout  la  mémoire  des  noms  propres,  le 
neurasthénique  est  morne,  découra;ré,  il  recherche  l’iso- 
lemeiit,  sonvenl  il  passe  son  temps  à lire  des  ouvrages 
de  médecine  ou  à écrire  de  long»  mémoire»  de»liné»  à 
son  médecin.  Le  matin  au  réveil  il  se  seul  fatigué,  et 
cette  fatigue  est  souvent  réelle,  car  elle  se  traduit  par 
une  diminution  de  la  force  musculaire  nppréciahie  au  dyiia- 
inornètre. 

Les  troubles  gastriques  sont  également  constants;  dys- 
pepsie (latulente,  gonflement  après  les  repas,  houflées 
de  chaleur,  somnolence,  conslipation,  colite  pseudo- 
membraneuse  pouvant  faire  penser  au  cancer  du  rectum, 
dilatation  de  l'estomac,  telles  sont  les  manifestations  gas- 
triques hahitnellement  accompagnées  d’amaigri.ssemeiit 
et  de  la  décoloration  des  téguments. 

A c()té  de  ces  stigmates  se  placent  une  foide  de  mani- 
festations morl)ides  vai’iahles  suivant  les  sujets,  et  |)ou- 
vant  atteindre  tous  les  appareils.  Telles  sont  rinsomiiie, 
les  vertiges,  l’agoraphohie,  la  claustrophohie,  les  trouhles 
de  la  sensibilité  cutanée,  les  douleurs  névralgiques,  les 
sensations  de  chaud  et  de  froid;  la  pesanteur  des  pau- 
pières, l’aslhénopie  accommodatrice,  rhyperacousie,  les 
hourdonnementset  les  silflemeuls  d’oreille;  les  secousses 
musculaires  et  le  phénomène  du  dérobement  des  jamlies. 

flans  la  sphère  circulatoire,  l’angine  de  poitrine  sur- 
vient parfois  périodiquement,  avec  agitation  et  gène  de 
la  respiration;  la  fréquence  dn  pouls,  les  accès  de  palpi- 
tations, le  refroidissement  et  la  pâleur  des  extrémités  sont 
également  des  sympti’nnes  frécineuts. 

Les  sueurs  profuses,  ou  au  contraire  la  sécheresse 
de  la  peau  et  des  muqueuses,  les  j)erles  séminales, 
l’impuissance,  rangmentalion  des  nrales  et  de  l’acide 
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nriqiu'  dans  les  urines,  doivent  égalenienl  être  signalés. 

l’ilres  admet  six  formes  de  neurasthénie,  suivant  la 
lirédominance  des  symptômes  sur  tel  on  tel  appareil  : 
h forme  cérébrale;  ‘2°  forme  spinale  on  rachialgiipie; 
.V  forme  iK'vralgiqne  ; i“  forme  cardialgicpie  ; r>’ (orme 
gastro-intestinale:  (i°  forme  générale.  Iflorq'  admet  en 
outre  une  neuraitlliéuie  locale,  souvent  carae.téri.sée  par 
des  zones  donlonrenses  sans  lésions  organiques.  Inniile 
de  dire  cpie  ces  formes  sont  souvent  eoinhinées.  I.a  nen- 
rasthéiiie  évolue  rarement  d'une  façon  aiguë,  elle,  a 
ordinairement  « une  allure  cimilaire'*  »,  iiiônie  ipiand 
elle  est  eonsécntive  à tin  Iraninatisine.  Elle  dure  des 
mois  et  des  années,  mais  elle  est  susceptible  de  gué- 
rison complète,  sauf  les  cas  on  elle  est  héréditaire  ; elle 
condnil  alors  à tin  étal  hypochondriaipie  souvent  irré- 
médiable. 

Diagnostic.  — La  diversité  des  formes  et  des  syni- 
[itôiiies  de  la  neurasthénie  lui  donne  les  apparences  d’nn 
grand  tionibre  de  maladies  : elle  peut  sininler  la  para- 
lysie générale,  niais  elle  ne  présente  pas,  cointne  elle,  les 
I roubles  pupillaires,  rembarras  de  la  parole  et  le  Irein- 
lilenient  ; sonvent  révobilion  nltérienre  seule  petit  lixer 
le  diagnostic.  Les  tumeurs  cérébrales  et  en  particulier  la 
syphilis  cérébrale  prêtent  aussi  à confusion.  Le  pseudo- 
tabes  neurasthénique  se  distingue  du  tabes  vrai  par  la 
conservation  des  réflexes,  par  l’absence  de  Ironbles  pupil- 
laires et  jiar  la  moindre  intensité  des  donlenrs. 

La  foriiie  gastro-intestinale  est  parfois  rime  des  pins 
difticiles  à diagnostiquer;  non  senleinent  le  cancer  de 
l'estomac  on  de  l'intestin,  lorsipi'il  ne  s’accompagne  pas 
de  tuinenr,  peut  être  confondit  avec  la  nettrasihénie, 
mais  les  gastrites  chroniques,  les  dyspepsies,  ont  une  foule 
de  symptômes  conimnns  avec  la  neurasthénie,  c’est  ce  qui 
explique  coninient  tel  cas  est  envisagé  par  un  médecin 

1.  Blocq.  Cm.  ries  hôp.,  18  avril  1801. 

2.  Déji-rine.  Th.  d'iuiréy.,  1880. 
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coirmic  api)arlPiiaiil  à la  palholopif  stonia<:al<*,  laii«li? 
(pi’iiii  aiilro.  int'dpciii  raiipp  ce  même  cas  dans  la  palho- 
génie  nei  vciise.  L’exaiiicn  du  suc  gasliiqiie  ne  tranche 
pas  loiijours  la  difficidlc. 

Traitement.  — Le  repos  alisolii,  l'isolement,  le  mas- 
sage, rêlecli  isalion,  l’hydrothérapie  jointe  à l'emploi  du 
1er  et  du  bromure  de  potassium,  sont  des  moyens  géné- 
ralement employés  pour  combattre  la  neurasthénie.  On 
devra  aussi  régulariser  les  selles  par  l’emploi  d'un  laxatif 
(piotidien,  régler  les  heures  des  repas,  approprier  le 
régime  alimentaire  à chacpie  cas,  i)uis,  lorsque  rernlKUi- 
point  et  les  forces  reparaitront,  prescrire  les  exercices 
])hysiques  quotidiens  et  modérés.  Enfin,  dans  ces  der- 
nières années,  les  injections  sous-cutanées  d'extraits 
organiques  (Drown-Séquard)  et  de  sérums  artificiels  ont 
été  très  recommandées  par  un  certain  nombre  de  méde- 
cins; il  n’est  jias  encore  possible  déjuger  définitivement 
celte  méthode. 


§ s.  ASTASIE.  — ABASIE. 


Description.  — Ces  dénominations  ont  été  employées 
par  Blocq*  pour  désigner  un  syndrome  caractérisé  par 
i’inipossibilité  ou  la  difficulté  de  la  station  dehout  (xcrza- 
Tiç),  et  de  la  marche  normale  (afiaci;),  avec  intégrité  de  la 
force  musculaire,  de  la  sensibilité  et  de  la  coonlination 
des  autres  mouvements  des  membres  inférieurs.  En 
1804  Jaccoud-  avait  (pialific  cet  état,  du  nom  d’ « ataxie 
par  défaut  de  coordination  automatique  ». 

Il  résulte  de  la  définition  que  nous  venons  de  donner, 
et  c'est  là  un  caractère  essentiel,  (|u'à  part  les  troubles  con- 


1.  Blncq.  Arch.  de  Sciir.,  1888,  n*'  45  cl  41. 

2.  Jarroud.  Les  Paraplfriies,  18(i4. 
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reniant  la  station  dehout  et  la  niarrhe  normale,  le  malade, 
une  lois  conrhé,  peut  exécuter  Ions  les  mouvements 
qu’on  lui  prescrit  sans  liésilalion,  sans  faiblesse,  sans 
incoordination,  il  a la  notion  exacte  de  la  situation  occu- 
pée par  ses  membres  inféi'ieurs  et,  lorsqu'il  est  levé,  il 
arrive  parfois  à marcher  en  employant  un  subterfuge; 
c’est  ainsi  que  certains  abasi(pie.s  |)euvent  marcher  à 
ipiatre  pattes,  on  les  jambes  entre-croisées,  ou  à tout 
petits  lias,  ou  bien  au  contraire,  à grands  jias  (démarche 
d’acteur);  quelques-uns  peuvent  même  courir. 

Chez  certains  malades,  le  trouble  apparait  dès  (|u’ils 
cherchent  à se  dresser.  Ils  ne  peuvent  itarvenir  à rester 
debout  ; soutenus  par  les  aisselles,  ils  s’alfaissent  aussitôt 
(jne  le  point  d’ajijun  (|u’on  leur  donnait  devient  insufli- 
sant.  D'autres  ont  recours  à des  béquilles  et  li’aînent 
après  eux  deux  membres  inférieurs  qui  semldent  inertes. 

Chez  le  plus  grand  nombre  des  malades  Vcibasie  prédo- 
mine : elle  peut  présenter  trois  variétés  : 

1“  Àbasie  parétique,  caractérisée  surtout  pai'  la  dimi- 
nulion  de  la  force  musculaire;  la  marche  est  ])énible, 
elle  ne  s’acconqilit  qu’au  prix  des  plus  grands  elforts  et 
devient  très  i-apidement  impossible. 

2°  Abasie  choréiforme  (Grasset)'.  Le  malade  étant  de- 
bout, les  jambes  soûl  aussitôt  prises  de  mouvements 
brus(|ues  de  flexion  et  d’extension;  en  même  temps  le 
tronc  se  lléchit  ou  s'étend  sur  le  bassin  cl  il  en  résulte 
des  mouvements  propagés  aux  membres  supérieurs  et 
aux  bras.  Il  semble  à chaque  instant  ipie  sous  l’inlluencc 
de  ces  contorsions  une  chute  va  survenir,  mais  il  n’en 
est  rien;  en  revanche,  la  progression  normale  en  avant 
est  rendue  impossible. 

ô”  Abasie  trépidante.  Dans  cidle  forme,  ce.  sont  les 
inonvemenls  contradictoires  qui  prédominent,  les  jambes 
s’embarrassent  l’imc  dans  l’antre  comme  ou  l’observe 
dans  certaines  jiaraplégies  spasmodirpies  incomplètes. 


I.  Grasset.  U'çoii  tie  clin,  mcd.,  18UI,  p.  loo. 
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l.’Hstasifi-ahasic  (-tant  prosquo  loiijours  de  iiatim*  hyg- 
lérique,  on  conçoit  tontes  les  bizarreiies  d'allures  (ju'elle 
|)ent  revêtir.  C’est  en  général  un  syndrome  «le  longue 
diiiée,  persistant  plusieni’s  mois,  plusieurs  années,  sujet 
aux  rechutes,  aux  récidives,  pouvant  dis|)araitre  et  repa- 
raître brusquement.  Les  abasicpies  présentent  souvent, 
mais  non  toujours,  des  stigmates  hystériques  : douleurs 
ovariennes,  testiculaii'es,  zones  hystérogènes  variées, 
anesthésie  en  phupies,  en  manchettes,  attaques  con- 
vulsives, etc.  Séglas  pense  qu’elle  peut  être  liée  à la 
vésanie,  et  Charcot  à une  lésion  indéterminée  du  cer- 
veau. 

Ordinairement,  cependant,  l’astasie-abasie  doit  être 
rattachée  à un  trouble  dynamique  du  cerveau  ou  de  la 
moelle,  soit  que  les  cellules  cérébrales  chargê-es  de  trans- 
mettre aux  cellules  médullaires  les  excitations  néce?- 
saires  à l’exécution  de  la  marche  normale  aient  penlu 
leur  ronctionnement,  soit  «(ue  les  cellules  médullaires 
recevant  du  cerveau  une  excitation  normale  ne  soient 
plus  capables  de  la  transinettre  intégralement  aux  nerfs 
«les  membres  inl’éricurs.  Ouelle  que  soit  l’hypothèse,  le 
résultat  est  le  même. 

Diagnostic.  — L’astasie-abagie  a longtemps  été  « on 
fondue  avec  la  pavnplégie  et  Valaxie.  Elle  dilTére  de  la 
première  par  la  conservation  de  la  force  musculaire,  le 
malade  étant  couché,  par  l’intégrité  des  sphincters,  et  par 
la  possibilité  de  la  marche  autre  que  la  marche  normale. 
On  ni>  la  confondra  pas  avec  l’ataxie,  caria  coordination 
des  mouvements  est  intacte  loi’scpie  le  malade  est  couché 
et  le  sens  musculaire  est  conservé. 

La  chorée  et  surtout  la  chorée  rythmique  offre  plus 
d’une  analogie  avec  la  deuxième  variété  de  l’aslasie- 
abasie,  mais  ici  les  membres  supérieurs  et  la  face  sont 
agités  de  mouvements  qui  leur  sont  jjropri's,  et  non  pas 
de  mouvemenis  simplement  propagés  comme  dans  l’as- 
lasie-abasie;  de  plus,  il  s’agit  de  grands  mouvements 
oscillatoires  en  avant  ou  en  arrière,  peu  comparables  aux 
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iiiouvcinenls  ilo  llexion  brusques  et  d’extoiisioii  des 
jiuubos. 

\,' effondrement  des  jambes  de  cerlaiiis  ataxiques  neu- 
rasthéniques pourrait  également  prêter  à confusion, 
mais  chez  les  ataxiipies  riiicoordination  au  lit  existe,  et 
chez  les  neurasthéni(|ues  il  s’agit  souvent  d'un  l'el'us  de 
se  tenir  debout  ou  de  marcher  hors  de  leur  chandjre. 
Toute  tentative  faite  en  vue  de  combattre  les  résistances 
du  malade  s’accompagne  d’une  aiujoisc  caractéi’istique. 

Dans  ta  maladie  de  Tliomscn  la  rapidité  avec  laquelle 
disparaissent  les  spasmes  (pii  se  produisent  au  début  de 
la  mise  en  marche,  est  un  excellent  moyeu  de  diagnostic; 
en  outre,  les  membres  supérieurs,  le  cou,  la  mâchoire, 
la  langue,  sont  parfois  atteints. 

\.e  paramijodonus  multiplex  s’accompagne  de  secousses 
étendues  à tout  le  corps  ou  à une  grande  partie  du  corps 
secousses  survenant  sous  riullueuce  d’une  minime  exci- 
tation. Rien  de  semblable  ne  se  passe  dans  l’astasie-abasic. 


§ i;.  NÉVROPATHIE  CÉRÉBRO-CARDIAQUE. 


Description.  — Sous  le  nom  de  névropathie  cérébro- 
cardiaque',  Krishaber  a fait  coniiaitre  une  névrose  dont 
les  caractères  sont  si  accusés  et  les  symptômes  si  con- 
stants, que  je  n’hésite  pas,  à son  exemple,  à considérer 
la  névropathie  cérébro-cardiacpie  comme  une  entité  mor- 
bide, n’ayant  avec  les  autres  états  nerveux  décrits  sous  le 
nom  de  nervosisme  (Bouchul),  d'irritation  spinale  (lirown), 
de  neurasthésie,  c(ue  des  analogies  plus  ou  moins  éloi- 
gnées. 

Le  début  de  la  névropathie  cérébro-cardiaque  est  lent 


1.  KrishalitT.  De  la  nécroprilhie  cérébru-cnrdùtque . Paris,  1873.  — 
•Vrliclc  .NÉvnop.  CKBituRO-c*iiu.  du  Dk:t.  encyclop. 
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ou  rapido,  ol  la  lenlour  du  début  ost  généralement  un 
indice  favoral)lc  de  bénignité. 

Le  dél)ul  rapide  est  le  plus  rare.  I.a  maladie  surxient 
presque  sans  pi’odronies,  connue  une  attaque;  le  sujet  a 
une  sensation  de  vide  cérébral  extrêmement  pénible;  il 
se  plaint  de  verlujcs,  û' insomnie,  de  cauchemars,  de  p/w- 
topsie.  de  palpilations,  (Vangoissc  de  poitrine;  il  est  sous 
le  coup  de  lipothymies  et  de  syncope. 

Ces  mêmes  accidents,  au  lieu  d’être  brusques  dans 
leur  apparition,  surviennent  graduellement  dans  la  rorine 
lente  de  la  névropathie,  ils  se  succèdent  et  se  renqilacent 
jusqu’à  ce  que  la  maladie  soit  entièrement  constituée. 

One  les  accidents  soient  soudains  ou  lents  dans  leur 
api)arition,  il  ai  rive  uu  moment  où  la  description  des 
deux  formes  de  la  maladie  peut  être  confondue.  Le  vertige 
est  un  des  symptômes  du  début,  cl  c'est  aussi  riiii  des 
plus  tenaces  : il  dure  des  mois  et  des  années.  Les  organes 
des  sens  sont  atteints,  et  en  première  ligne  la  vue  et 
l’ouïe,  qui  acquièrent  une  sensibilité  extrême;  une 
lumière  un  peu  vive  est  intolérable,  roule  est  exaltée  au 
Itoinl  (pie  le  [ilus  léger  bruit  devient  une  vraie  douleur; 
la  sensibilité  tactile  est  accrue. 

Le  malade  vit  au  milieu  de  sensations  de  vide,  de  rêre 
ou  d’irrme;  l’aspect  du  monde  extérieur  lui  parait 
changé,  sa  propre  voix  lui  est  étrangère  ; il  se  trouve  lui- 
même  si  modilié,  qu’il  se  reconnaît  à peine,  et  volon- 
tiers il  se  prendrait  jiour  un  autre  individu,  si  la  raison, 
qui  huit  toujours  par  avoir  le  dessus,  ne  rectitiait  les 
aberrations  de  ses  sens.  Il  n'y  a jamais  d'aliénation,  le 
malade  se  rend  compte  (pie  « ses  sens  seuls  sont  perver- 
tis et  lui  donnent  des  notions  inexactes  sur  le  monde 
extérieur  » (Krishaber). 

Les  troubles  cardiaques  consistent  en  palpitations, 
angine  de  poitrine,  lipothymies,  syncopt'S,  ils  sont  sou- 
vent accompagnés  de  sensations  de  strangulation. 

\,es  névralgies  sont  multiples,  névralgies  delà  tete,  de 
la  face,  de  l’oreille,  névralgie  sciatiipie. 
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\.'iiuiomnie  psI  im  dos  symplônips  Ips  plus  donloiirpiix 
dp  la  l'onne  ffravp;  Ip  malade  iiP  peiil  poùter  un  iusiaul 
de  repus,  p(  s'il  s’piidorl,  p'psI  pour  èlre  aussitôt  rpYPillé 
par  des  caurhemars  acrouipagues  d’angoisse  et  de  palpi- 
tations. 

I.a  (hnép  de  la  névropathie  (a'‘rél)ro-cardia(pie  vai  ie  de 
qiiehpies  mois  à plusieurs  aimées.  Klle  guérit  presipie 
sùremeni;  elle  ii’ahoutit  jamais  à raliéiiatioii  menlale, 
mais  la  nature  et  la  ténacité  des  symptômes  en  font  une 
maladie  douloureuse  et  eruelle. 

Elle  est  |)rovoquée  par  tous  les  excès,  surtout  tpiand 
CPS  excès  (travaux,  veilles,  plaisirs)  rencontrent  une  orga- 
nisation prédisposée.  La  cause  prochaine  des  accidents 
paraît  due  à une  anémie  cérébrale,  provocpiée  elle-même 
par  une  contracture  permanente  des  vaisseaux  de  l'encé- 
phale (Expériences  de  Krishaher). 

Diagnostic.  — La  névropathie  céréhi'o-cardiaque  ilil- 
l’ére  des  états  nerveux  désignés  sous  les  noms  de  névral- 
gie générale,  irritation  spinale,  nervosisme. 

Dans  la  névrnUjie  générale  (Valleix),  le  phénomène 
jirincipal  est  une  douleur  disséminée  à prescpie  toute  la 
surface  du  corps  ; à cet  étal  douloui’eux  se  joignent  des 
névralgies  qui  seront  décrites  avec  les  névralgies  de 
chaque  nerf  enparticnlier.  Des  éhlonissements,  des  étour- 
dissements, un  étal  plus  ou  moins  accentué  de  faihiesse, 
de  tristesse,  de  déconragenieni,  complètent  le  tahleau  de 
cet  état  nerveux. 

\'irritalion  spinale  * est  caractérisée  par  un  état  ner- 
veux général  dans  lequel  la  rachialgie  jirend  une  impor- 
tance dominante.  Celle  rachialgie,  qui  est  plus  accusée, 
suivant  le  cas,  aux  régions  cervicale,  dorsale  ou  lom- 
liaire,  est  accompagnée  de  faiblesse  musculaire,  de  fai- 
blesse excitable,  de  spermatorrhée,  d’hypochondrie.  Cet 
état  nerveux  serait  dû,  fl’après  Hammond,  à une  anémie 
des  cordons  postérieurs  de  la  moelle^ 

1.  Annaingaud.  Hnnleaux  mikliciil,  iHl'2. 

2.  Revue  des  sciences  médicales,  l.  X,  |i.  3. 

DIECLAKUY,  P,\TIIOf..  T.  II. 
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§ 5.  PARALYSIE  AGITANTE.  — MALADIE  DE  PARKINSON. 


I<a  parabjHie  agitante  pst  une  névrose  laTaclérisée  par 
un  treinhlenienl  spécial,  (|iii  inanqne  ilans  «inelqin^s  cas, 
par  une  rigidité  parliénlière  dn  sysléine  innscnlaire,  el 
par  nn  élat  paralytique  qui  n’est  ([u’iiii  éléirieiit  tardif  et 
accessoire  de  la  maladie. 

Description.  — Dans  quelques  cas,  à la  suite  d'une 
frayeur,  d’une  émotion,  d’un  traumatisme,  la  maladie 
apparail  brusquemenl,  et  le  treiiiDlement  se  déclare  tout 
à coup,  mais  c’est  là  rexce]»tion;  d’habitude,  le  début  de 
la  paralysie  agitante  est  insidieux,  et  sa  marche  est  len- 
tement progressive.  Le  IremblemeiU  atteint  d’abord  la 
main,  le  jioiice,  le  pied;  mais  ce  tremblement  est  si 
faible,  (pie  le  malade  s’en  apoiroit  à peine;  il  disparaît, 
puis  il  revient  par  accès,  avec  une  nouvelle  intensité;  il 
se  généralise,  ou  bien,  chez  quelques  sujets,  il  revêt  les 
formes  hémiiilégicpie  el  paraidégique. 

Le  tremblement  (\e  la  paralysie  agitante  a des  caractères 
(pii  le  dilférencient  des  antres  tremblements  : la  main 
prend  une  attitude  spéciale,  elle  a la  forme  de  la  main 
(pii  tient  une  plume;  les  quatre  derniers  doigts  allongés 
et  réunis  tremblent  d’une  seule  pièce,  el  le  pouce  se 
meut  sur  eux  par  tremblements  isochrones  et  cadencés: 
si  bien  cpie  la  main  dans  son  ensemble  a l’air  de  filer  de 
la  laine  ou  d’émietter  du  jiain  (Giibler).  Le  Iremlihmient 
du  poignet  sur  l’avant-bras  se  fait  par  mouvements  de 
llexioii  et  d’extension,  el  s’étend  ipielquefois  à tout  le 
membre  supérieur.  L’écriture  se  ressent  de  ces  tremble- 
ments : les  jambages  des  lettres  sont  sinueux.  .Aux  mem- 
bres inférieurs  le  tremblement  des  orteils  et  des  pieds 
se  fait  par  mouvements  successifs  de  flexion  el  d’exten- 
sion. 

Tous  ces  tremblements  se  produisent  (piand  les  mus- 
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l'U's  «OH<  n«  repos,  ils  cessent  pendant  le  sommeil;  ils 
diminuent  et  peuvent  cesser  sous  rinflncnce  de  la  volonté, 
dilt'érence  essentielle  avec  le  IremhlemenI  de  la  scléi’ose 
en  jilacpies,  qui  n’a  lien  (pi’an  sujet  des  monvcmenis 
volontaires. 

La  tête  est  parfois  agitée  par  les  monvements  du 
corps;  c’est  là  un  Iremlilement  d’emprunt;  mais  elle 
peut,  en  outre,  être  agitée  de  tremblements  spontanés, 
contrairement  à l’opinion  qui  avait  été  d’abord  émise, 
l'armi  les  muscles  du  visage  qui  peuvent  participer  an 
tremblement,  je.  citerai  surtout  ceux  de  la  mâchoire,  de 
la  langue,  des  pau])ières. 

La  rigidité  musculaire  est  un  des  éléments  essentiels 
de  la  paralysie  agitante;  elle  en  est  même  l’élément 
principal';  elle  débute  par  des  crampes  doidoureuses, 
passagères,  et  devient  progressivement  permanente.  Sous 
l’influence  de  cette  raidèur  nmsculaire,  la  tète,  le  tronc 
et  les  membres  prennent  des  attitudes  spéciales.  Le  ma- 
lade a la  tète  tendue  en  avant  et  immobilisée  dans  celle 
position;  l’œil  est  fixe,  les  traits  perdent  toute  mobilité, 
et  la  physionomie  prend  un  air  hébété. 

Dans  la  station  debout,  le  tronc  est  voûté,  les  coudes 
sont  légèrement  écartés  du  tronc;  les  mains  repo- 
sent sur  la  ceinture  et  sont  agitées  de  tremblements; 
les  jambes  sont  légèrement  fléchies  sur  les  cuisses,  les 
mouvements  sont  lents  et  se  font  tout  d’une  pièce,  le 
sujet  a l’air  Quand  le  malade  se  met  à marcher, 

il  part,  la  fête  et  le  tronc  en  avant,  à petits  pas  et  en 
sautillant,  comme  s’il  courait  après  son  centre  de  gra- 
vité (Trousseau)’,  et  il  accélère  son  allure  connue  s’il 
était  mû  par  une  impulsion  irrésistible.  Certains  malades, 
sollicités  par  nn  mouvement  de  recul  (rétropulsion), 
tomberaient,  si  on  ne  les  arrêtait  pas. 

;V  une  période  |)lus  avancée,  la  raideur  musculaire  place 

1.  Bccliet.  Maladie  de  R/j-fc/njion.  Tlièse  (le  Paris,  1802. 

2.  De  Saint-Léger.  Paralysie  ayitanle.  Thèse  de  Paris,  1879. 

5.  Clinique  médicale,  t.  II,  p.  2tD). 
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Ii“s  ciii.ssos  dans  l'addiiclioii  ; niai;'  ou  ii'ohsf'i-vfî  id  ni  la 
ronlradnip  vraie,  ni  la  Iréniidalion  épileploîde  de  la  ^<  li'- 
rose  latérale".  j\nx  mains,  la  ei"idilé  des  iniisdes  pi-iil 
déterminer  à la  longm"  île  vraies  déformaliom,  analou'ues 
à celles  dn  rlnnnatisine  chroniiine  |»roj.'ressir,  iiioin^ 
tonleCois  les  tninéfaclions  osseuses  et  moins  aussi  la  dé- 
loi  niation  caraetéristiiine  du  ponce,  ijui  dans  la  maladie 
de  Parkinson  présente  d'avant  en  ariiére  un  aplaliss<- 
ment  dû  à son  a])|)lication  permanente  sur  rinde.v. 

tlntre  les  symptômes  ipie  je  viens  d'énumérer,  le  ma- 
lade éprouve  des  crampes  douloureuses,  il  a un  besoin 
continuel  de  dunujer  de  place,  il  se  plaint  d’une «en«fl/ioa 
de  chaleur  excessive.  11  est  des  cas  où.  le  tremblement 
venant  à manipier,  la  rigidité  musculaire  constitue  le 
symptôme  dominant  de  la  paralysie  agitante. 

Par  ses  pi-ogrés  incessants,  la  maladie  aboutit  à un 
all'aiblissement  des  mouvements,  à une  sorte  de  parésie 
ipi’on  a nommée  ])ériode  paralytiipie,  bien  qu’il  n’y  ait 
pas  de  paralysie  dans  le  vrai  sens  du  mol,  et  le  tremble- 
menl  disparaît  à mesure  que  l’aU’aiblissement  musculaire 
augmente.  Celte  jiaralysie,  incomplète  et  disséminée,  a 
été  diversement  interprétée  : Charcot  pense  qu’il  s’agit 
là  d’une  rigidité  musculaire  plutôt  que  d’une  véritable 
impuissance  des  muscles;  il  y a pourtant  des  cas  où  la 
parésie  est  évidente.  Trousseau  admet  que  la  paraly.sie 
("St  due  à la  perle  continuelle  de  l’incilalion  nerveuse 
musculaire,  les  muscles  n’eminagasinant  plus  la  force 
nécessaire  pour  produire  de  véritables  contractions. 

La  période  ultime  de  la  maladie  survient  après  une 
durée  de  dix,  vingt  et  trente  ans;  cette  période  cachec- 
tique est  caractérisée  par  des  désordres  de  nutrition  et 
par  des  troubles  psychiques;  le  malade  tombe  dans 
l’amaigrissement  et  dans  le  marasme,  avec  anasanpie, 
diarrhée,  incontinence  d’urine  et  an’aiblissement  des 
facultés  intellectuelles.  .Avant  celle  période,  la  mort  est 
souvent  amenée  par  une  maladie  intercurrente  (pneu- 
nionii"). 
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Diagnostic.  Étiologie.  — Le  tronihleineiil  cooidoimé 
(les  niaiiis  dans  la  paralysie  agilaiile  ne  lesseinlde.  en 
rien  aux  oscillalions  brèves  el  isochrones  du  (reinble- 
inent  improprement  nommé  tremblement  sénile';  il  dif- 
fère aussi  des  tremblemeulsloxicpies (alcoolisme,  hydrar- 
gyrisme, saturnisme)  et  du  trend)lement  de  la  sclérose 
en  plaques,  qui  n'apparait  (pj'à  l’occasio/i  de  mouvements 
volontaires.  Entin  on  ne  retrouve  nulle  part  les  attitudes 
spéciales  de  la  face,  de  la  tète  et  du  tronc,  (pii  caractéri- 
sent la  paralysie  agitante. 

Il  y a des  cas  frustes  dans  lesquels  le  tremblement  est 
insignitiant,  et  le  diagnostic  se  fait  au  moyen  de  la  rigi- 
dité musculaire  et  de  l'attitude  spéciale  du  sujet®. 

La  paralysie  agitante  est  rare  avant  l’àge  de  (|uaranle 
ans;  ses  causes  sont  le  plus  souvent  ignorées;  les  émo- 
tions vives,  la  terreur,  le  refroidissement,  le  traumatisme 
d'un  nerf’,  ont  pu  quelquefois  la  provoquer;  l'hèrédilé  a 
été  signalée. 

Anatomie  pathologique.  — La  lésion  de  la  paralysie 
agitante  est  à trouver,  et  cette  maladie  mérite  encore 
d’ètre  placée  dans  le  cadre  des  nécroses-,  bien  qu'on  ait 
signalé  diverses  altérations,  telles  que  des  scléroses  dif- 
fuses du  bulbe,  de  la  protubérance,  des  cordons  latéraux 
de  la  moelle,  ou  l'oblitération  du  canal  central  de  la 
moelle*,  « l'inconstance  de  ces  lésions,  an  point  de  vue 
de  l'existence  et  de  la  nature,  lui  enlève  tout  caractère 
spéciti(|iie  » (Jaccoud). 

1.  Ce  qu’un  nomme  improprement  tremblement  sénile  n’est  pas 
lia  à la  vieillesse  (Luys,  Charcot),  il  manque  chez  un  grand  nombre 
de  vieillards.  — Domange.  Rapports  du  tremblement  sénile  avec  la 
paralysie  agitante  (Revue  de  médecine). 

i.  Boucher.  Parali/sie  agitante,  forme  fruste.  Thèse  de  Paris,  1877. 

3.  Charcot.  Progrès  médical,  1878,  n‘  18.  — Grasset.  Mal.  du  syst. 
iierv.,  p.  891.  — Vandier.  Thèse  de  Paris.  1886. 

l.  JolTroy.  .trc/i.  de  physiol.,  1872,  p.  106. — Démangé.  Mélanges  de 
clinigae.  Paris,  1,880. 
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§ 0.  CHORÉE  DE  SYDENHAM. 


Description.  — La  chorée.  (lioiileill»;) , (|tii  avait  été 
nommée  ]iar  Sydenham  danse  de  saint  Guy  (r-opeia, 
danse),  est  mie  maladie  surtout  fréquente  dans  le  jeune 
âge  et  plus  haliituelle  au  sexe  féminin.  Celte  maladie  a 
tiré  son  nom  de  rintervenlion  particuliérement  efficace 
que  semhlait  avoir  saint  Cuy  pour  conjurer  certaines 
all'eclions  épidémiques  du  moyeu  âge,  affections  évidem- 
ment hystériques,  caractérisées,  entre  autres  symptômes, 
par  une  danse,  eflrénée. 

La  chorée  vulgaire  délmte  parfois  hrusquement  à la 
suite  d'une  vive  émotion,  mais  plus  souvent  elle  eit 
annoncée  ]iar  des  signes  précurseurs,  tels  que  change- 
ment de  caractère,  synqitômes  d’irritation  spinale*, dou- 
leurs dans  les  membres,  besoin  continuel  de  se  mouvoir; 
le  sujet  devient  capricieux,  impressionnable,  oublieux  et 
inatlenlif.  Parfois  les  troubles  de  la  motilité  ouvrent  la 
scène,  et  généralement  les  mouvements  volontaires  sont 
altérés  avant  les  monvements  involontaires  : l'enfant  en- 
court des  reproches  ])arce,  qu’il  a répandu  ses  aliments 
et  ses  boissons,  on  le  gronde  jiarce  qu’il  a cassé  un  objet, 
et  l’on  ne  voit  pas  (pie,  celle,  maladresse,  dont  il  n’est 
jias  responsable,  doit  être  mise  sur  le,  compte  de  l’incoor- 
diuation  des  mouvements  volontaires,  (pii  si  souvent  pré- 
cède la  chorée  conlirmée  (Jaccoud).  Les  mouvements 
cboréiipics  débutent  tantôt  par  la  face,  ipii  devient  gri- 
niai.ante,  lanlôl  ]iar  un  bras,  |iar  une  main;  en  meme 
temps  siirvieniienl  des  secousses  involontaires  dans  les 
épaules,  le  cou,  la  face,  secousses  « (pie  les  sujets  cher- 
cbenl  à dissimuler  dans  des  mouvements  volontaires  va- 
riés- )).  Bienlül  les  mouvemenls  choréiques  auginenlenl 

1.  Schmitt.  Heviic  des  sciences  méiiicnles,  18S(5. 

i.  Grasset.  Mal.  du  sysl.  nerc.,  18S(j. 
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d’inlpiisité,  st>  généralisent,  frappent  plus  spécialenienl 
le  cé)té  gauche*,  et  la  maladie  est  confirmée. 

Etiez  le  choréiipie,  le  système  musculaire  est  agité  de 
mouvements  inégaux,  étendus,  contradictoires,  arrondis, 
illogitpies,  ürulhmiques,  bien  ditl'érents  des  mouvements 
rythmés,  cadencés,  à grandes  oscillations,  de  la  chorée 
rythmique  hystériipie,  et  u’ayanf  rien  de  commnu  avec  le 
tremhlement  à courtes  oscillations,  rythmé  et  cadencé  de 
la  paralysie  agitante.  Le  choréique  se  lève  tout  à coup  il 
trébuche,  fléchit,  et  tomhc  quelquefois;  sa  démarche  est 
liizarre  et  .sautillante,  car  il  projette,  ses  jamhes  sans 
mesure  en  sens  différents;  il  lui  est  difficile  de  saisir  un 
objet,  les  membres  supérieurs  exécutant  sans  ordre,  et 
coup  sur  coiqi  les  moiivemeiils  les  jiliis  variés  de  flexion, 
d’extension,  de  rotation,  etc.  Il  y a des  contorsions  inces- 
santes du  troue  et  de  la  tète.  Les  muscles  du  visage 
s’agitent  de  mille  manières,  le  front  se  plisse  et  se  dé- 
plisse, les  sourcils  s’écartent  et  se  rapprochent,  les  yeux 
tournent  dans  leur  orhite,  la  langue  sort  brus(|ueuieiit 
de  la  bouche  on  claque  contre  le  palais,  les  lèvres  se 
laissent  tirailler  en  tons  sens,  ce  qui  donne  an  sujet, 
presque  dans  le  même  instant,  « les  ex|trcssions  contra- 
dictoires de  la  joie,  du  chagrin  ou  de  la  colère  n (J.  Si- 
mon *). 

Les  muscles  de  la  langue,  du  larynx  et  du  pharynx 
participeiit  à l'incoordinatioii  musculaire;  il  en  résulte 
une  sorte  de  bégayenient  et  d’aboiemeiit  ; la  mastication 
et  la  dèglutilion  sont  difficiles,  la  parole  est  entrecoupée. 
L’agitation  est  incessante,  (pie  le  malade  soit  assis  on 
couché,  ([u’il  veuille  ou  non  exécuter  des  mouvements  : 
c'est  mie'/’o/ie  muscu/uire  (liouillaud),  et  malgré  ces  mou- 
vements continuels,  le  maladi'  est  peu  fatigué.  Tout 
mouvement  volontaire  exagère  la  chorée;  néanmoins  le 

1.  Itans  1«  Vti'iiKiire  de  ,\l.  Sri-,  on  voit  (|iie  sur  22Ü  ras  il  y a (U  ras 
d'Iiûiniclioive.  De  In  chovee.  Mrnioire  à l'Aradémie  de  médecine.  1850 
l.  XV,  |i.  575. 

2.  .Vi  t.  Ciionée  du  .Souv.  iJicl.  de  iiiéd.  et  cfiir  , I8G7. 
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Dut  liiiil  lonjoiirs  par  rlrr  allriiit:  ainsi  le  iiialadr  arrive 
à porler  un  vi'rro  d’caii  à sa  lionrhe,  mais  c’est  après 
« mille  gesles  et  mille  contorsions  » (Sydenham)  qui 
n'ont  ancnn  ra])porl  avec  le  hnl  à atteindre.  Unand  la 
chorée  est  violente,  le  sommeil  est  impossible;  quand 
elle  est  de  moyenne  intensité,  l’agitation  cesse  pendant 
le  sommeil,  à la  condition  toutefois  qu’il  n’y  ait  pas  de 
rêves  (Marshall-Hall). 

La  force  musculaire  diminne  pendant  la  maladie  et  re- 
paraît aussitôt.  Dans  (piehpies  castes  tronhies  parétiques 
on  pamhjliqucs  sont  dominants,  les  mouvements  choréi- 
ques sont  relégués  an  second  plan,  et  même,  sans  nu 
examen  attentif,  pourraient  passer  inaperçus.  Cette  va- 
l’iété  a reçu  le  nom  de  chorée  molle'.  La  parésie,  parfois 
limitée  à un  bras,  à une  jambe,  peut  se  généraliser;  elle 
peut  envahir  les  muscles  des  membres  supérieurs  et 
inférieurs,  les  muscles  de  la  nu(|ne  et  du  cou.  les  muscles 
de  la  mastication,  de  la  déglutition  et  de  la  |)hoiiatioii;  le 
malade,  immobile  dans  son  lit,  est  incapable  de  faire  le 
inoimlre  inonvemenl.  Les  réllexes  tendineux  sont  généra- 
lement conservés;  on  ne  constate  ni  atroiihie  musculaire 
ni  perte  de  la  sensibilité.  Tantôt  la  chorée  molle  guérit 
directement,  tantôt  elle  aboutit  à la  chorée  vulgaire. 

La  chorée  est  parfois  accompagnée  d’anesthésie  on 
d’hyperesthésie;  l’hémianesthésie  est  fréquente  dans 
rhémicborée  symptoinati(|ue  d’une  lésion  cérébrale.  Chez 
les  femmes,  la  chorée,  est  souvent  associée  à la  chloro- 
anémie  et  à des  troubles  dyspepticpies  (gastralgie,  coii- 
stiiiation);  les  désonlrcs  psychiqiie.s  sont  fré(pients:  le 
caractère  est  irritable,  la  mémoire  faiblit  et  la  malade 
est  sujette  à des  hallucinations  = . 

Durée.  Complications.  — I.a  choiée  du  jeune  âge 
guérit  après  une  durée  moyenne  de.  deux  à trois  mois; 
souvent  elle  laisse  après  elle  des  lies,  des  Iressaillemenls 

1.  Ollive.  Di's  parnh/sies  chez  Ie.i  choréiqiit  s.  Thbix  de  Paris.  1883. 

2.  Marcé.  Del’élal  mental  dans  la  chorbeiMém  .icadrmie  de  méde- 
cine, t860).  — Batt.  Maladie.s  mentales.  1882. 
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involontaires,  et,  de  pins,  elle  est  snjelle  à des  récidives' 
(lui  éclatent  an  sujet  d’ime  émotion,  aux  approches  de  la 
puberté  on  à l’occasion  d’nne  grossesse.  On  voit  quelque- 
fois line  maladie  fébrile  intercurrente  (pnenmonie,  lièvre 
éruptive)  modifier  on  suspendre  la  chorée  {febris  accedens 
spasmos  solvit). 

Il  va  une  chorée c/irom'(/He®qn’on  observe  surtout  chez 
l’adnlte  et  chez  le  vieillard;  les  troubles  moteurs  sont 
ceux  de  la  chorée  vulgaire,  pins  lents  cependant,  moins 
étendus  et  pins  soumis  à rinllnence  de  la  volonté.  Celte 
chorée  chronitpie  a une  marche  lente  et  progi'essive,  elle 
ne  guérit  pas  et  souvent  elle  s’accompagne,  à la  longue, 
d’aU'aiblissement  de  la  mémoire  et  de  déchéance  intellec- 
tuelle. L'hérédité  nerveuse,  hérédité  similaire  ou  hérédité 
de  transformation,  est  la  cause  la  plus  habituelle  de  la 
chorée  chronique’.  Un  ne  la  confondra  ni  avec  les  cho- 
rées symptomatiques,  ni  avec  la  maladie  des  tics  convul- 
sifs, ni  avec  l’athétose  double.  Ici  comme  pour  la  chorée 
aiguë,  raiiatomie  pathologique  est  encore  muette. 

La  danse  de  saint  Guy  a ses  complications . Certains 
malades  ont  nue  telle  agitation  qu'ils  sont  forcés  de  gar- 
der le  lit,  et  dans  leurs  monvements  incessants  ils  usent 
littéralement  leur  pean  : il  en  résulte  des  écorchnrestiflcs 
ulcérations,  des  jilaies,  des  phlegmons  et  des  suppurations 
abondantes.  D’autres  ont  des  insomnies  terribles,  des 
cauchemars,  des  hallucinations  accompagnées  de  délire 
et  des  accès  de  manie  aiguë  qui  peuvent  entrainer  la  mori 
en  quelques  jours*. 

Les  complications  cardiaques,  et  notamment  l’endocar- 
dite, seront  étudiées  au  sujet  de  Vétiologic. 

Étiologie.  — La  danse  de  saint  Guy  est  plus  commune 
au  sexe  féminin  ; c’est  surtout  une  maladie  du  jeune  âge, 

1.  Sur  ti>8  cas,  >1.  Sée  a noU;  57  rociitives. 

2.  Huet.  Churée  chronique.  Th.  de  Paris,  1889. 

5.  Lannois.  Chorée  hérédilnire  (/ici),  de  niéd.,  août  1888) 

i.  Higal  .t«n.  d'bi/g.  el  de  méd.  léij.,  1873.  — Breton.  Èlal  mental 
danx  la  chorée.  Tli.  de  Paris,  1895. 
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elle  siirvienl  à répn()iie  de  la  dcnlition,  dans  le  cours  de 
la  seconde  enlace,  à la  pnberlé  ; on  l'a  néaninoins  obser- 
vée chez  des  {^ens  âgés.  La  chorée  des  vieillards  présenle 
même  quehpies  caractères  particuliers;  elle  est  brusque 
dans  son  apparition  et  n’esl  pas  annoticée  par  des  |iro- 
dromes;  elle  laisse  intactes  les  facultés  intellectuelles, 
mais  elle  persiste  à l'étal  d'infirmité  et  ne  guérit  pas 
comme  la  chorée  du  jeune  âge'.  V hérédité  a sur  le  déve- 
loppement de  la  chorée  une  influence  manifeste;  des  pa- 
rents éi)ileptiques  ou  hystériques  engendrent  des  enfants 
choréiques,  car  la  transformation  des  névroses  par  héré- 
dité est  un  fait  qui  s'observe  journellement  (Trousseau)-. 
Les  causes  déterminantes  les  plus  habituelles  sont  les 
émotions,  la  frayeur,  la  colère,  la  chloro-anémie,  la  gros- 
sesse, Vimitnlion,  le  rhumatisme.  L’imitation  (contagion 
nerveuse),  fréquente  dans  les  hèqiitaux  d'enfants,  rend 
compte  <les  épidémies  de  chorée. 

Au  sujet  du  rhumatisme,  diverses  opinions  sont  en 
présence.  Pour  certains  auteurs  (Sée),  la  diathèse  rhiitna- 
tismale  crée  la  chorée,  au  même  litre  (|u’elle  engendre 
les  douleurs  articulaires  ou  les  affections  du  cœur.  La 
chorée,  vu  son  origine  rhumatismale,  pourrait  même 
atteindre  directement  le.  cœur  sans  que  le  sujet  eût 
nécessairement  à subir  la  jihase  des  douleurs  articulaires. 
Kn  d’autres  termes,  la  chorée,  les  atl’ections  cardiaques 
et  les  douleurs  articulaires  sont  des  manifestations  de 
la  diathèse  rhumatismale  : elles  s'appellent,  se  suivent 
ou  se  remplacent,  et  la  manifestation  articulaire  « est 
l’associée  (pii  iiorte  la  jilus  grosse  part  » (Jtoger)'.  Chez 
un  malade  atteint  de  chorée,  il  faut  donc  toujours  auscul- 
ter le  cœur,  car  les  lésions  valrtilaircs  modifient  singu- 
lièrement le  pronostic.  Aux  conclusions  précédentes  on 
a opposé  une  autre  théorie  : on  a prétendu  (llroadbeni) 
(pie  les  relations  de  la  chorée  t'I  des  atfeclions  du  co'iir 

1.  U^ymonii.  Ihinse  lie  saint  Cuij(l)icl.  des  sciences  mèdic.). 

2.  Trousseau.  Clinique  médicale,  t.  II.  p.  253. 

3.  Koger.  Arch.  de  médecine,  jan\'\er  1S6S. 
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suivoiil  une  lilière  toute  (littëreiite;  l’endocardite  rhunia- 
tisinale  est  la  première  en  date;  celte  endocardite  donne 
naissance  à des  embolies  capillaii'cs,  et  ces  embolies 
capillaires,  par  leurs  localisations  cérébrales,  détermi- 
nent la  chorée*,  .\insi  présentée,  celte  théorie  doit  être 
rejetée;  la  vraie  chorée  est  nue  névrose,  et  les  héinicbo- 
rées  symptomatiques  de  lésions  cérébrales  se  présentent 
avec  des  caractères  dont  nous  allons  parlerai!  diagnostic. 

D’après  les  travaux  récents,  le  l•hnmatisme  ne  jonei  ail 
pas  dans  la  chorée  le  rôle  prépondérant  ipi’on  lui  avait 
allribné.  Chez  bien  des  choréi(|nes  la  diathèse  rhnmalis- 
inale  l'ait  défanl.  Quelles  que  soient  les  causes  qui  contri- 
buent à son  développement,  la  chorée  serait  surtout  une 
névrose  cérébro-spinale  de  croissance,  une  névrose  d’évo- 
lution, ayant  ce  Irait  connnnn  avec  la  chlorose  qui,  elle 
aussi,  se  développe  de  prélérence  an  moment  de  la 
puberté  (JolTroy)*.  Un  ne  peut  niéconnaitre  ipie  la  chorée 
a également  bien  des  points  de  contact  avec  Vlii/stérie. 

ba  grossesse^  a nue  inllnence  bien  niaripiée  sur  le  dé- 
veloppement de  la  chorée  (chorea  gravidarum) ; mais  il 
s'y  joint  fréquemment  quelque  cause  déterminante,  telle 
que  frayeur,  émotion,  imitation,  Iranmatisme.  La  mala- 
die apparaît  dans  les  quatre  premiers  mois  de  la  gesta- 
tion, parfois  plus  tard,  même  an  moment  de  rallaitenieni, 
et  il  n’est  pas  rare  qu’elle  se  reproduise  à chaque  nou- 
velle grossesse.  Les  primipares  y sont  iiarticuliérement 
prédisposées.  La  danse  de  saint  Guy  disparait  d’habitude 
après  raecoucheinent;  néanmoins,  chez  une  femme 
grosse  atteinte  de  chorée,  il  faut  réserver  le  pronostic, 
vu  la  possibilité  d’un  avortement  et  d’un  accouchement 
prématuré  : il  faut  tenir  compte  également  des  troubles 
fréipicnts  des  facultés  mentales. 

Diagnostic.  Traitement.  — Le  diagnoslic  de  la  danse 


1.  Voyez  pour  cette  <liscu.ssion  : Jaccouil.  Clhnque  tic  Lnriboisière. 
l'aris,  1872,  p.  Itiô. 

2.  Saric.  Nature  (le  la  chorée.  Thèse  de  Paris,  1885. 

5 Jaccoud.  Clinique  de  la  Charité.  Paris,  p.  470. 
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<le  sain!  (iiiy  doit  iMi'f*  fait  avec  V hémichorée  symplomn- 
liqnc.  (l)'!!)'  hiMiiichoriM?,  (|tii  est  généralement  associée  à 
riiémi-anesihésie  et  à rhéniijtlégie,  parait  coïncider  a\ec 
la  lésion  du  pied  de  la  conronne  rayonnante,  en  un  point 
voisin  delà  région  dont  la  lésion  produit  rhéini-anesthésie'. 

LVi//ié/ose  (llainmond)  est  caractérisée  par  nn  inouve- 
inenl  conlinti  des  doigts  et  des  orteils  et  par  l'iinposvibi- 
lilé  d(‘  les  tenir  en  l’epos;  c'est  une  variété  de  riiéinichorée 
l)Osl-li(>niiplégi(pie,  c'est  nn  niouveinent  choréiforine*. 

La  chorée  hystérique  doit  lions  arrêter  un  instant,  car 
l’association  de  la  chorée  et  de  l'hystérie  peut  se  l'aire  de 
diHérentes  manières.  Tantôt  le  sujet  atteint  de  danse  de 
saint  Guy,  de  chorée  vulgaire,  est  rrancheiuent  hysté 
riipie  ; tantôt,  l'hystérie  est  moins  manireste,  mais  ou  eu 
retrouve  des  stigmates  indéniahles,  tels  que  : point  dou- 
loureux hystérogènes,  possibilité  du  transfert,  rétrécis- 
sement du  cl)ani|)  visuel,  hémi-anesthésie  (.Marie).  Dans 
CCS  dill'éreiits  cas  l'association  morbide  se  fait  entre 
l'hystérie  et  la  chorée  vulgaire,  et  le  malade  est  atteint 
de  chorée  arylhniitpie,  à monvements  contradictoires  et 
illogicpies;  monvements  cpii  ne  présentent  aucune  ca- 
dence et  cpii  ne  répondent  « à aucun  mouvement  ex|>res- 
sif  on  |)rol'essionnel  i)^.  .Mais  en  op|)ositioii  à cette  variété 
de.  chorée,  doublée  d’hystérie,  il  faut  placer  une  autre 
variété  de  chorée  hystérique  dans  laiiuelle  l'hystérie  a la 
]ihis  large  |)art,  car  c’est  elle  qui  donne  aux  mouvements 
choréi(|ues  leur  signiticalion  ; cette  variété,  encore  nom- 
mée grande  chorée,  chorée  rythmique  hystérique,  est 
caractérisée,  non  pins,  eonnne  la  précédente,  par  des 
monvements  ilésordomiés,  mais  par  des  mouvements 
systémati(|ues,  rythmés,  cadencés,  mouvements  de  danse. 
0^1  mouvements  professionnels  (monvements  du  forgeron). 
Telle  malade  a des  monvemenis  d'épaule,  des  mouve- 
ments de  tlexioiH‘1  d’extension  du  tronc.  « Ou  dirait  l’image 

1.  Ilayinoiul.  De  l'héiniaiiesth.  eide  t hèmickorée.  Th.  del’aris.  1876. 

2.  Voy.  Grassel.  Uni.  du  st/sl.  iierv.,  1886. 

3.  Monoyruphie  des  ehorées.  Lannois.  Tliôsc  il'agrogalion.  l'aris,  1886. 
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d’une  salutation  profonde  et  répétée,  rendue  ridicule  par 
sa  répétition  inènie  et  par  son  exagération  » Cette 
chorée  njlhmique  hijsiârique  peut  se  prolonger  des  mois 
et  des  années;  dans  (pieUpies ras,  an  contraire,  elloeesse 
i)rnst|nenient. 

Sons  le  nom  de  chorée  électrique,  linhini  a décrit  une 
alléction  caractérisée  par  des  crises  de  secousses  rapid('s, 
accompagnées  d’accélération  du  pouls,  d’élévation  de 
température  et  se  terminant  halntnelleinent  par  une 
attaque  d’apoplexie.  « On  peut  discuter  si  c’est  une  forme 
particulière  de  typhus  cérébro-spinal  ou  une  méningite 
anoi'inale,  mais  ce  (pii  est  certain,  c’est  que  ce  n’est  point 
une  chorée.  » (Jaccoud.) 

La  dénomination  de  chorée  électrique  a été  donnée 
également  à une  névrose  convulsive  rythmique,  différente 
de  la  chorée,  et  surtout  fréquente  chez  les  enfants.  l*ln- 
sienrs  fois  par  minute,  le  petit  malade  est  pris  de  spasmes 
mnscnlaires  subits  et  rapides  comme  une  décharge  élec- 
trique; la  tête  est  brnsipiement  projetée  en  arriére  on  en 
avant  ; chez  un  autre,  le  spasme  consiste  en  une  brusque 
élévation  des  épaules  ou  une  projection  des  bras  en 
avant.  Un  vomitif  au  tartre  stibié  fait  parfois  disparaître 
du  premier  coup  ces  mouvements  choréifornies-. 

La  danse  de  saint  tluy  doit  être  séparée  des  fausses 
chorées,  telles  que  les  crampes,  les  tics  et  les  « impul- 
sions locomotrices  systématiques  » (Jaccoud),  ipii  n’ont 
rien  de  commun  avec  la  vraie  chorée.  La  plupart  de  ces 
états  morbides,  chorea  saltatoria  et  festinaus,  la  chorée 
rotatoire  ou  oscillatoire,  dilférent  de  la  chorée  en  ce  cpie 
les  mouvements  anormalement  produits  ne  sont  pas  con- 
tinus et  peuvent  même  être  suspendus  on  retardés  par 
un  effort  énergique  de  la  volonté.  Ür  la  volonté  ne  sus- 
pend jamais  tes  mouvements  choréicpies;  au  contraire, 
elle  les  exagère. 

L’état  convulsif  décrit  par  Friedreich  sous  le  nom  de 

t.  Charcol.  Chorée  rt/lhmique  (l‘rogr.  médic.,  1878.  n*  6). 

2.  Oiicrlin.  Chorée  dite  électrique.  Thèse  de  l'.iris,  1881. 
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paramyoclonus  multiplex,  cl  chez  nous  sous  le  nom  de 
myoclonies  rylhmiyues^  doil  l'Mre  distingué  de  la  chorée 
de  Sydenham.  Celle  maladie  est  caraclérisée  par  des 
convulsions  (donirpies,  liriiscpies,  involontaires,  halii- 
tuellenieiit  sans  déplacemeni  du  meinhre  convulsé;  les 
convulsions  se  répètenl  à intervalles  inégaux  et  occupent 
généralement  un  certain  nomhre  de  muscles  symétri- 
ques des  memhres.  La  volonté  peut  atténuer  ces  mouve- 
ments convulsifs;  on  n’observe  habituellement  aucun 
trouble  psychique,  sécrétoire,  ou  vaso-moteur.  La  myo- 
clonie rythmique  peut  apparaître  brusquement,  durer 
des- mois,  des  années,  et  guérir. 

Dillérents  traüemenls  ont  été  préconisés  contre  la  cho- 
rée. Les  pulvérisations  d’éther  le  long  de  la  colonne  ver- 
tébrale, les  préparations  arsenicales,  le  bromure  de 
potassium,  le  chloral,  les  douches  froides,  les  bains  sul- 
i'ureux,  la  gymnastique,  toutes  ces  médications  revendi- 
quent (juelqnes  succès.  L’antipyrine  donne  de  remarqua- 
bles résultats.  Chez  les  sujets  hypnotisables,  la  suggestion 
a ((uebiuefois  enrayé  les  accès  de  chorée. 

Vanalomie  patliotogi({ue  de  la  chorée  est  encore  à faire, 
et  à côté  d’autopsies  complètement  négatives,  on  a 
trouvé  dans  les  centres  nerveux  des  lésions  disparates 
sans  valeur  palhogénique. 


^ 8.  CONTRACTURE  DES  EXTRÉMITÉS.  — TÉTANIE. 


Description.  — La  contracture  des  extrémités,  ou  téta- 
nie, décrite  pour  la  première  fois  par  Dance  sous  le  nom 
de  tétanos  intcrmitlent,  est  généralement  annoncée  par 
une  sensation  de  fourmillement  et  d’engourdissement 
dans  les  jiarties  (pii  vont  être  affectées  de  spasmes;  puis 

1.  Vanlair  .Myoclonies  rylliinique.s  i/t<T.  {le  méâ.,  janvier  18S9).  — 
Grasset,  Clin,  méâic.,  1891,  p.  466. 
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line  raideur  apparail,  suivie  de  coiilraeture  douloureuse 
analogue  à une  eranipe.  Les  crampes  se  reproduiseni 
ilaus  uii  ordre  coiislanl  et  Irappeul  d’aliord  les  exlrémi- 
lés  supérieures.  Le  pouce  esl  contracluré  dans  l’adduc- 
lion,  les  doigts  sont  serrés  les  nus  conlre  les  autres, 
légérenieul  lléchis  sur  le  luélacarpe,  et  la  main,  creusée 
eu  gouttière,  a été  comparée  à la  main  du  pauvre  (|ui 
demande  raumùue,  on  à la  main  de  raccoiicheur  (pii  va 
pénétrer  dans  le  vagin  (Trousseau) Les  autres  attitudes 
de  la  main,  la  llexion  et  rextensiou  des  doigts  sont  beau- 
coup plus  rares;  dans  un  cas  rapporté  par  M.  Ilérard, 
la  llexion  des  doigts  était  telle  ipie  les  ongles  pénétraient 
dans  la  chair.  Le  poignet  esl  presque  toujours  placé  dans 
la  flexion.  Quand  la  contracture  atteint  les  extrémités 
inrérieures,  les  orteils  sont  fléchis  et  seri’és,  le  talon 
est  tiré  en  haut,  et  le  pied  se  cambre  fortement.  Les 
muscles  contracturés  sont  douloureux,  ils  résistent  aux 
elTorts  qu'on  tenterait  pour  modifier  la  position  des  par- 
ties tétanisées. 

La  contracture  peut  durer  plusieurs  heures  sous  forme 
d'accès;  elle  disparaît,  puis  elle  revient  dans  la  journée 
ou  le  lendemain,  et  la  série  des  accès  constitue  l'attaque, 
(pii  dure  plusieurs  semaines  et  même  deux  et  trois 
mois-.  Il  est  facile  de  rappeler  artificiellement  l'accès  : 
il  suffit  « d'exercer  une  compression  sur  les  membres 
alTectés,  soit  sur  le  trajet  des  cordons  nerveux,  soit  sur 
les  vaisseaux  » (Trousseau). 

La  tétanie  ((ue  je  viens  (le  décrire  est  la  forme  bénigne 
d(*  la  maladie;  elle  est  parfois  accompagnée  à'aneslhésie, 
(le  parésie  et  d’œdème  des  parties  envahies,  elle  est  géné- 
ralement bilatérale,  elle  occupe  les  extrémités  supé- 
rieures plus  souvent  (pie  les  inférieures,  et  elle  guérit 
sans  autres  accidents.  Mais  il  y a des  formes  plus  graves: 
la  contracture,  au  lieu  de  rester  localisée  aux  extrémi- 
tés, gagne  les  mu.scles  du  tronc  et  de  la  face,  elle  déter- 

1.  Trousseau.  Clinique  métlicale, l.U,  p.  200. 

2.  Tétanie.  Hayiiiond.  Dirlionn/tire  de.'i  sciences  médicales. 
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mine  lies  spasmes  dans  les  muscles  des  yeiis,  du  phannx 
et  du  larynx  (spasmes  de  la  glotte),  elle  peut  iiiêine 
alteindre  les  muscles  de  la  respiration  et  provoipier  df?s 
accès  (hjspnéiqucs  (pii  rappelliml  ceux  du  li'tanos  et  qui 
mettent  en  danger  la  vie  du  malade. 

Étiologie.  — La  eontraclnre  des  extrémités  a sa  plus 
grande  fréquence  vers  lïige,  de  vingt  ans,  et  de  un  à trois 
ans  (Rilliel  et  liarthez).  Il  y a une  forme  primitive  provo- 
quée par  le  froid  et  plus  ou  moins  associée  au  rhuma- 
tisme, et  une  forme  secondaire  déterminée  par  la  fièvre 
typhoïde,  le  choléra,  la  dentition,  la  diarrhée.  La  gros- 
sesse et  l’allaitement  sont  des  causes  si  fréquentes, 
qu’on  avait  d’abord  donné  à la  maladie  le  nom  de  con- 
tracture rhumatismale  des  nourrices.  La  tétanie  se  voit 
dans  l'hystérie*,  rimitalion  la  provoque  (contagion  ner- 
veuse); on  a décrit  une  forme  épidémique-  (J.  Simon). 


§9.  CRAMPES  PROFESSIONNELLES.  — SPASMES  FONCTIONNELS. 


L’usage  immodéré  de  certains  muscles  finit  par  déter- 
miner dans  ces  muscles  nue  telle  irritabilité,  qu’au  lien 
d’entrer  simplement  en  contraction,  ils  entrent  en  con- 
tracture ; il  en  résulte  des  crampes  et  des  spasmes.  Ces 
spasmes  musculaires  s’observent  dans  un  grand  nombre 
de  professions;  les  écrivains  (et  la  crampe  des  écri- 
vains est  la  plus  commune),  les  jiianistes,  les  comiKisi- 
teurs  d’iiuiirimerie,  etc.,  sont  exposés  à cette  névrose,  et 
il  faut  dire  qu’à  l’abus  musculaire  professionnel  s’ajoute 
en  général  une  prédisposition  spéciale  du  sujet. 

Chez  les  écrivains^,  la  crampe  apparail  aiissiliït  que 
l’individu  veut  écrire;  elle  atteint  les  muscles  fléchisseurs 

1.  Zaldivar.  Th.  ilc  Paris,  1889. 

2.  De  l'épid.  de  Icitinie  de  Genlilhi  (Progr.  mfd.,  187fi). 

5.  Oallard.  Clin.  mid.  de  lu  Piti^,  1877. 
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ol  pxtODseiirs  tics  doiprls,  cl  pcul  s’élemlrf  aux  muscles 
(le  ravaiit-bras.  Avant  d'en  arriver  là,  les  troubles  oui 
été  passagers  cl  graduels.  Le  sujet  a d'abord  éprouvé  une 
scusalion  de  raideur  cl  d’engourdissement  dans  les 
doigts:  celle  sensation  s'esl  reproduite  après  des  écritures 
un  peu  longues,  et  graduellemeni  la  maladie  s’esl  déclarée. 
.A  ce  moment,  l’acte  seul,  l’idée  même  de  tenir  une  plume 
réveille  le  spasme  lonctionnel;  et,  si  le  malade  apprend 
à écrire  de  la  main  gauche,  le  spasme  g’y  produit  ([uel- 
(luefois.  Au  lieu  d’un  spasme,  on  observe  parfois  des  mou- 
vements choréiformes. 

Üuchenne',  qui  a si  bien  décrit  celle  alfection,  a cité 
des  exeni|)les  multiples  de  spasmes  fonctionnels.  Chez  un 
tailleur,  la  main  se  retournait  en  dedans,  dés  qu’il  votdait 
faire  quelques  points  d’aiguille.  Chez  un  maiire  d’armes, 
le  bras  qui  tenait  l’épée  se  renversait  en  dedans  dès  qu’il 
se  mettait  eu  garde.  Un  tourneur  ne  pouvait  faire  manœu- 
vrer son  tour  sans  que  les  fléchisseurs  du  pied  fussent 
pris  aussitôt  de  contracture.  Chez  un  paveur,  les  muscles 
sterno-cléido-mastoïdiens  entraient  en  contracture.  Chez 
un  curé  de  campagne  qui  jouait  du  serpent,  les  muscles 
inspirateurs  du  côté  droit  se  contracturaient  à chatpie 
violente  inspiration. 

On  a signalé  des  crampes  à la  main  gauche  chez  les 
violonistes,  et  la  main  droite  chez  les  employés  du  télé- 
graphe qui  manient  l’ajtpareil  de  Morse  (Ünimus)*;  chez 
les  laitières,  des  crampes  des  doigts  (Eulenberg)  ; chez  les 
danseuses,  des  crampes  de  la  jambe,  etc. 

Ces  différents  spasmes  ont  une  durée  indéfinie,  ils  sont 
rebelles  à tout  traitement. 


1.  Diicliemic.  De  l'éleclriealwn  localisée. 

i.  J.  Simon.  Arl.  CnAxvE.  i\ouv.  Dict.  de  niéd.  et  chir. 
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§ I.  DES  MIGRAINES. 


Description.  — La  migraine  {hémicranie)  esl  une  ma- 
ladie d’«ccè«;  « tout  homme  qui  soufTre  d’une  céphalal- 
gie continue  est  de  ce  l'ait  hors  cadre'  ».  Les  accès  se 
ré])ètent  toutes  les  semaines,  tous  les  mois,  à intervalles 
encore  plus  éloignés,  et  il  est  exceptionnel  qu’on  ait 
deux  accès  dans  la  môme  semaine.  L’accès  de  migraine 
dure  au  moins  six  heures,  il  ne  se  prolonge  pas  au  delà 
de  quaraute-huit  heures,  et  il  se  compose  de  phases  suc- 
cessives que  je  vais  énumérer  : 

La  période  initiale  ou  phase  prodromique  est  caracté- 
risée soit  par  des  symptômes  de  dépression  : inaptitude 
au  travail,  perte  d’appélil  ; soit  par  des  symptômes  d'exci- 
tation ; alacrité,  vivacité  intellectuelle.  Ainsi  préparée, 
la  migraine  poursuit  son  incubation,  et  après  une  nuit 
d’un  sommeil  lourd  et  prolongé,  l’accès  éclate,  le  matin 
on  après  déjeuner. 

A cette  seconde  période  la  céphalalgie  apparaît  ; c’est 
d’abord  une  sensation  de  tension  crânienne  qui  a sa  plus 
grande  intensité  aux  régions  orbitaire,  sus-orbitaire  on 
temporale,  puis  la  douleur  s’étale,  elle  ondule  et  devient 
(lifTuse,  sans  se  limiter  comme  les  névralgies  au  trajet 
d’un  cordon  nerveux,  et  sans  empiéter  au-dessous  de  la 

1.  J'einprunle  les  Irails  les  plus  saillanls  de  cette  dcscriplinn  A la 
revue  critique  de  Lasègue  {Arch.  ijriiér.  de  méd.,  1875,  p.  580). 


NÉVRALGIES. 


'291 


ivgioii  sous-orl»itaii’(‘.  I.>a  doiileur  do  la  inigraino  est  par 
fois  atroce  (seiisalion  de  broiemeiil,  de  perforalion,  de 
disjonction  de,s  os  dn  crâne),  elle  est  pins  conüise  (|ne 
lancinante,  e.vagérée  par  la  marche  et  par  tons  les  inon- 
venients;  la  lace  dn  migraineux  est  pâle  on  injeclée,  l’ar- 
tère temporale  est  dure,  saillante,  et  bal  avec  violence 
dn  coté  de  rhémicranie,  les  vaissean.x  rétiniens  sont 
dilatés,  les  sens  acipiièrent  une  e.xquise  sensibilité;  le 
moindre  bruit,  le  moindre  rayon  de  lumière  exalte  les 
douleurs.  Un  l'ait  curieux,  c’est  le  déplacement  brusque 
de  la  douleur  pendaul  l’accès,  l’iiémicranie  droite  passe  à 
gauche  et  réciproquement.  Dès  le  début  de  l’accès,  le 
migraineux  éprouve  un  malaise  stomacal,  un  état  nau- 
séeux qui  va  croissant  ; les  bâillements,  les  nausées,  les 
éructations  et  les  vomissements  ne  sont  accompagnés 
d’aucune  douleur  d’estomac  (Lasègue),  la  diarrhée  ne 
leur  est  pas  associée;  la  constipation  est  la  règle.  Le 
vomissement  de  la  première  période  n’est  pas  un  indice 
de  guérison;  à la  seconde  période,  il  abrège  (pielquefois 
l’accès. 

Avec  la  période  de  déclin,  la  céphalalgie  et  l’étal  nau- 
séeux deviennent  moins  intenses,  mais  le  migraineux 
conserve  un  état  d’abrutissement  et  de  torpeur  intellec- 
tuelle qui  ne  disparait  qu’avec  le  sommeil;  « à partir  de 
ce  moment  le  sommeil  s’impose  »,  il  clôt  la  crise,  « mais 
on  n’est  véritablement  guéri  de  sa  migraine  que  lors(|u’on 
a mangé  ».  (Lasègue.) 

MuiR.vixE  oruTHALMiQCE.  — La  prédominance  des  troubles 
oculaires  a fait  admettre  une  variété  décrite  sous  le  nom 
de  migraine  de  l’œil  (l’iorry).' 

Dans  les  formes  simples,  les  accidents  nerveux  visuels 
forment  la  partie  la  plus  importante  de  l’accès  de  mi- 
graine ophthalmicpie'.  Le  malade  éprouve  une  sorte 
d'obnubilation,  de  l’/ié»«io/>ie  monoculaire  ou  binoculaire, 
dn  icolome  gcinlillanl;  il  a la  sensation  de  gerbe  d’étin- 


t.  Galezowski.  (im.  hebd.,  1878,  p.  19. 
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cellfis,  (le  l)Diilos  de  feu,  de  Irainées  liiniiiieuses  eu  zig- 
zag; puis  vienueiil  les  douleurs  de  UMe  localisées  surloul 
à la  région  frontale,  les  nausées  et  les  voniisseinents. 
Dans  ses  foriues  violentes,  la  migraine  ophtlialmi(|iie  est 
a(a:ompaguée  d’eniDarras  de  la  parole,  {['aphasie  passa- 
gère, d’engourdissenieut,  de  fonrinillenieiits,  de  secous- 
ses, de  parésie,  dans  un  côté  du  corps;  on  a iiiéine 
signalé  des  convulsions  épileiitiforiues'.  Bien  cpie  la 
migraine  ophllialniique  ne  soit  pas  d’un  pronostic  grave, 
il  faut  savoir  néanmoins  que,  dans  tpielques  cas,  elle  a 
été  le  signe  avant-coureur  d’ataxie  locomotrice  et  de 
paralysie  générale  (Charcot®). 

Étiologie.  — Diagnostic.  — Qu’on  la  considère  comme 
névrose  ou  comme  névralgie,  la  migraine  est  rarement 
une  maladie  isolée;  elle  se  rattache  presque  toujours  à 
la  diathèse  arthritique  ou  goutteuse,  dont  elle  n’est 
(pi’une  manifestation;  elle  est  héréditaire  comme  les 
maladies  diathésiques.  Tel  individu  migraineux  dans  son 
enfance  sera  plus  lard  exposé  aux  autres  nianifeslalions 
de  la  diathèse,  aux  dartres,  à l’asthme,  à la  gravelle,  à 
la  goutte  (Trousseau).  Le  rhumatisme,  la  chorée  et  la 
migraine  ont  entre  eux  d’étroites  relations.  I.a  migraine 
fait  hahituellemeni  son  apparition  dans  le  jeune  âge; 
quand  on  n’a  pas  eu  la  migraine,  arrivé  à l'age  de 
vingt-ciiK(  ans,  on  est  à peu  pi’ès  certain  d’en  être 
(piitte. 

Les  accès  de  migraine  reviennent  souvent  sans  cause 
appréciable  ; d’autres  fois,  ils  sont  rappelés  par  des  causes 
diverses,  veilles  |)rolongées,  digestions  pénibles,  certaines 
odeurs,  lumière  vive,  périolle  menstruelle,  excès  de  tra- 
vail, changement  de  temps. 

La  cause  anatomique  de  la  migraine  a été  diversement 
interprétée;  on  l’a  attribuée  à une  excitation  du  sympa- 
thique (Dubois-Reymond),  à la  paralysie  du  sympathique 


1.  Raiillet.  Migraine  ophthalmique.  Thèse  de  l’a  ris,  1883. 

2.  Fèré.  Migraine  nphthnliniqne  {Herne  de  médecine,  aoitl  1881 
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(.Mollendorir),  à la  névralgie  des  liranches  méningées  du 
nerf  Irijuinean 

Les  caractères  de  la  migraine  sont  si  nets  qu’il  n’est 
pas  possible  de  confondre  la  céphalalgie  du  migraineux 
avec  aucune  antre  céphalalgie  (céphalalgie  des  tumeurs 
cérébrales,  céphalée  de  croissance,  céphalée  syphilitique 
et  hystérique,  douleurs  de  la  méningite). 

Cependant,  faute  d’attention  suflisantc,  on  commet  de.i 
erreurs  de  diagnostic.  On  qualifie  trop  facilement  du 
nom  de  migraine  des  céphalées  (pii  n’en  ont  pas  les 
vrais  caractères;  c’est  ainsi  qu’on  méconnait  trop  sou- 
vent les  cèi)halées  de  croissance,  les  céphalées  persis- 
tantes, parfois  paroxystiques,  qui  sont  chez  les  enfants, 
ou  chez  les  adolescents,  l’apanage  de  la  syphilis  hérédi- 
taire tardive;  on  méconnait  trop  souvent  les  céphalées 
qui  prennent  parfois,  chez  les  urémiques,  une  imiiortance 
prépondérante.  Si  j’insiste  sur  ce  point,  c’est  qu’on  a l’ha- 
bitude, dans  les  familles,  de  parler  « de  migraines  » à 
tout  propos,  et  alors  que  les  céphalées  ainsi  (inalitiées 
n’ont  rien  de  commun  avec  la  migraine. 

I.es  dilVèrents  traitements  (pi’on  a proposés  contre  la 
migraine  sont  nombreux.  Comme  traitement  de  Vaccès 
de  migraine,  on  a conseillé  les  injections  sous-cutanées 
de  morphine,  l’antipyrine  soit  en  potion  (2  à 4 grammes), 
soit  en  cachets;  les  pulvérisations  d’éther  et  de  chlorure 
de  méthyle  .sur  la  région  cilio-spinale;  l’application  d’un 
diapason  électrique  sur  le  front;  le  massage,  etc. 

Comme  traitement  général,  l’hydrothérapie  et  les  bro- 
mures à haute  dose  constituent  les  moyens  les  plus  effi- 
cnccs.  On  peut  leur  adjoindre  les  alcalins,  les  arsenicaux, 
les  ferrugineux.  11  y a des  cas  (alternance  goutteuse)  où 
les  préparations  salicylées  donnent  de  bons  résultats. 


1.  Grasset.  Maladie  du  .lyst.  nere.,  1886.  — Santa.  Des  miy  aines. 
Th.  (fagrégalion,  Paris,  1886. 
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§ 2.  NÉVRALGIE  DU  NERF  TRIJUMEAU.  — TIC  DOULOUREUX 
DE  LA  FACE. 


Description.  — La  névrahiie  du  nerf  D i/i/mcrtu (névral- 
gie faciale)  alteinl* rarement  les  trois  branches  du  nerf  à 
la  fois;  la  branche  ophlhalmiqne  est  pins  souvent  prise 
que  les  branches  maxillaire  supérieure  et  maxillaire  in- 
férieure. 

La  névralgie  se  traduit  : l^par  des  douleurs  continues: 
2°  par  des  douleurs  paroxystiques  qui  reviennent  sons 
forme  d’accès.  Les  douleurs  continues  n’ont  aucune 
acuité  : c’est  une  sorte  d’endolorissement  de  la  région 
envahie. Les  douleurs  paroxystiques  constituent  lesaccw; 
l’accès  éclate  sans  cause  appréciable,  sous  rinlUience 
d’uue  excitation  insignifiante  (mastication,  courant  d'air, 
frôlement  de  la  peau),  et  le  sujet  éprouve  une  série  de 
secousse*  douloureuses  qui  augmentent  d’intensité  jus- 
qu’à l’apogée  de  l’accès.  Ces  secousses  douloureuses,  dont 
l’acuité  est  parfois  excessive,  se  succèdent  coup  sur  coup, 
à intervalles  plus  ou  moins  rapprochés;  tantôt  elles  sil- 
lonnent le  trajet  anatomique  d’une  branche  nerveuse  à 
la  façon  d’un  éclair,  lanlôt  elles  éclatent  à la  fois  sur 
plusieurs  points  et  s’élancent  de  là  en  dilférentes  direc- 
lions.  L’accès  dure  un  quart  d’heure,  une  heure,  et  jiliis 
longtemps  encore,  si  la  névralgie  est  d’ancienne  date;  il 
reparaît  tous  les  jours,  plusieurs  fois  par  jour,  et  souvent 
à iieure  fixe,  avec  une  pérjodfc//d*  ipi’on  retrouve  du  reste 
ilans  presque  toutes  les  névralgies  idiopathiques  ou  sym- 
ptomaticpies.  Les  battements  des  artères,  la  rougeur  du 
visage,  l’élévation  de  la  température,  sont  des  symptômes 
qui  accompagnent  souvent  la  névralgie. 

En  dehors  des  accès,  la  peau  de  la  face  conserve  une 


1.  Trousseau.  Clin,  mvd.,  t.  Il,  p.  576. 
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hyperesthésie  qui  peut  faire  place  plus  tard  à raiiesthésie. 
Les  dents,  les  muqueuses  linguale  et  buccale,  les  bulbes 
des  poils  et  des  cheveux,  sont  également  hyperesthésiés. 
La  pression  exercée  sur  les  téguments  est  parliculière- 
ment  douloureuse  : 1°  au  lieu  d’émergence  des  Ironcs 
nerveux;  aux  points  où  un  tilel  nerveux  sort  d’un 
muscle  pour  se  jeter  dans  la  peau;  5°  à répanouissement 
du  nerf  dans  les  téguments.  Ce  sont  fà  les  points  dou- 
loureux de  Valleix,  qu’on  retrouve  avec  les  mêmes  carac- 
tères dans  la  plupart  des  névralgies  périphériques.  A ces 
points  douloureux  il  faut  ajouter  le  point  apophysaire 
(Trousseau),  qui  siège  sur  la  tubérosité  occipitale  externe 
et  sur  les  deuxième  et  troisième  apophyses  épineuses 
cervicales. 

Tels  sont  les  caractères  généraux  de  la  névralgie  faciale, 
mais  suivant  les  branches  envahies  la  névralgie  se  tra- 
duit en  outre  par  les  symptômes  suivants  ; 

\.  ISévralgie  du  nerf  opitllialmiqiie.  La  branche  ophlhal- 
miqne  de  AVillis  i)énétre  dans  l’orhile  |)ar  la  fente  S])hé- 
noïdale  et  fournit  trois  nerfs  ; le  lacrymal,  (|ui  émerge  à 
la  partie  externe  de  la  paupière  supérieure,  (point  pal- 
pébral); le  frontal,  dont  la  branche  externe  sort  de  l'or- 
bite par  le  trou  sus-orbitaire  {point  siis-orbitaire);  le 
nasal,  dont  la  branche  externe  sort  de  l’orbite  près  du 
nez  au-dessous  de  l'angle  interne  de  l’œil  (point  nasal), 
et  dont  la  branche  interne  i)énètre  dans  les  fosses 
nasales  et  fournit  un  filet  qui  traverse  le  cartilage  latéral 
du  nez  et  s’é|)anouit  au  lobule  du  nez  (point  naso-lobaire) . 
D’après  la  distribution  anatomicpie  de  ce  nerf,  on  voit 
((uelles  sont  les  régions  envahies  ])ar  la  névralgie. 

l'cndauf  l’accès  l’œil  est  rouge,  injecté  et  douloureux, 
il  ne  peut  supporter  la  lumière;  les  larmes  sont  abon- 
dantes; on  a signalé  du  chémosis,  de  la  mydriase,  de 
l’amaurose  passagère  (Notta)'. 

R.  Névralgie  du  nerf  ma.rillaire  supérieur.  — Le  nerl 


1.  Arch.  gén.  de  méd.,  t8oi. 
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maxillaire  supérieur,  après  avoir  traversé  le  raiial  sous- 
orbitaire,  émerge  par  le  trou  sous-orbitaire  (point  tout- 
orbitaire).  Au  nombre  de  ses  nombreux  rameaux  se 
trouvent  : le  nerf  orbitaire,  dont  un  tilet,  le  temjwro- 
malaire,  traverse  l’os  de  la  pommette  et  s'épanouit  à la 
joue  (point  malnire);  les  nerl's  dentaires,  chaque  racine 
dentaire  pouvant  devenii’  un  foyer  douloureux  (points 
dentaires). 

Le  ganglion  sphéno-palatiu  qui  est  annexé  à cette 
branche  explique  peut-être  la  sécrétion  de  la  muqueuse 
nasale  (Vulpian)  au  moment  des  accès. 

t!.  JiévraUjie  du  nerf  maxillaire  inférieur.  — Du  nerf 
maxillaire  inférieur  naissent  les  branches  qui  sont  fré- 
(piemmeni  névralgiées;  ce  sont  : le  nerf  auriculo-teni- 
poral  qui,  après  avoir  traversé  la  glande  parotide,  con- 
tourne le  col  du  condyle  et  se  distribue  à la  tempe  et  au 
pavillon  de  l’oreille  (point  auriculo-teinporal);  le  nerf 
lingual,  (|ui  s’épanouit  sur  les  bords  de  la  langue  (point 
lingual);  le  nerf  dentaire  inférieur,  (pii  fournil  aux  dents 
inférieures  (points  dentaires)  et  qui  émerge  par  le  trou 
menlonnier  (point  mentonnier). 

Au  moment  des  accès,  les  mouvements  de  la  langue,  la 
parole,  la  mastication,  la  déglutition,  sont  excessivement 
douloureux,  et  la  salive  sécrétée,  en  abondance  (action 
réflexe  du  lingual  sur  la  corde  du  tympan),  s’écoule  hors 
de  la  bouche. 

Troubles  trophiques.  — A la  suite  des  névralgies 
faciales  violentes  ou  invétérées,  et  prohablement  ipiand 
le  nerf  est  atteint  de  névrite,  on  voit  survenir  des  troubles 
trophiques  variés. 

L'herpès  est  fré-quent  à la  peau  et  aux  muqueuses,  il 
apparail  ici  avec  tous  les  caractères  du  zona,  il  se  loca- 
lise, suivant  le  cas,  aux  lèvres,  à la  langue',  au  front,  à 
la  face.  li’berpès  de  l'mil,  ou  zona  ophthalnni|ue,  a été  le 
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sujet  (ie  (lescriplions  spck'iales*;  il  peut  envahir  les  pau- 
pières, la  conjonctive  et  la  cornée. 

On  a signalé  l’alrophie  de  la  peau,  sou  induration 
{scléro(leitnie),  son  hypertrojdiie.  Les  cheveux  et  la  harhe 
sont  quelquerois  atteints;  les  poils  touiheut,  ils  perdent 
leur  coloration,  deviennent  blancs  dans  tonte  leur  lon- 
gueur on  ne  sont  privés  de  pigment  (pie  |iar  segments, 
cette  alternance  coïncidant  avec,  les  paroxysmes  de  la 
névralgie. 

On  avait  d'abord  supposé  (pie  les  troubles  trophi((ues 
n’existent  (pie  lors(pie  le  ganglion  de  (lasser  participe  à 
la  lésion;  celte  interprétation,  (pii  est  vraie  dans  bien 
des  cas,  n’est  pourtant  pas  absolue,  car  ces  mêmes  li'on- 
bles  peuvent  se  produire  alors  ipie  la  lésion  porte  an 
delà  (In  ganglion,  sur  la  racine  bulbaire  du  Irijumean 
(Dnval)*. 

Tic  douloureux  de  la  face.  J^évraUfie  (‘pileptifoniie.  — 
Chez  certains  individus,  la  névralgie  faciale  revêt  des 
caractères  particuliers  : le  sujet  est  pris  tout  à coup 
d’une  horrible  douleur;  il  gémit  et  pousse  des  cris  de. 
souffrance,  il  pi'esse  son  visage  dans  ses  mains,  il  le 
frictionne  violemment,  espérant  ainsi  atténuer  la  dou- 
leur, et  ajirés  (piebpies  secondes,  une  minute  an  plus, 
l'accès  est  terminé.  Dans  (pieUpies  cas,  an  moment  de 
l’accès,  les  muscles  du  visage,  principalement  du  ciïté  de 
la  névralgie,  sont  agités  de  inonvements  convulsifs  rapi- 
des, (pii  donnent  à la  physionomie  les  attilndes  grima- 
çantes les  pins  diverses,  ce  (pii  a fait  donner  à la  maladie 
le  nom  de  tic  douloureu.r  de  la  face.  Ces  deux  formes  de 
névralgie  faciale,  l’iine  non  convulsive,  rantre  convul- 
sive, avaient  été  nommées  par  Trousseau  épile  pli  for  mes 
parce  (|u’elles  ont  les  allures  du  vertige  et  de  rawri/ 
é|)ilepti(pies;  elles  en  ont  la  soudaineté  et  la  durée.  Néan- 

1.  Ilylionl.  Du  zona  ophlhalm.  Tlièse  de  H;iris.  — Coppcz.  lier.  sc. 
mêtl.,  t.  XI,  p.  ‘Nil.  — Dardignac.  Itcv.  de  méd.,  oct.  18158. 

2.  Joum.  de  l’nnnl.  et  de  tu phijs.,  novemlxo  t877  ; janvier  t878. 

3.  Trousseau.  Clin,  méd.,  I.  tl,  p.  IbO. 
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moins,  dit  Trniisspan,  il  ii'y  a là  que  des  analogies  avec 
l'épilepsie,  il  n’y  a pas  d’iileiilité. 

Ilabiliiellement,  le  tic  douloureux  ne  s'établit  pas 
d'emblée,  il  est  la  transformation  d'une  névralgie  faciale 
non  convulsive',  t^hez  certains  malades  les  accès  se  ré- 
pètent coup  sur  coup  et  ])resque  sans  répit;  chez  d'au- 
tres ils  sont  |ilns  espacés.  Tantôt  l'accès  se  reproduit 
sans  sollicitation  apparente,  tantôt  il  est  provo<jué  par 
les  causes  les  plus  diverses  et  les  plus  légères;  un  simple 
attouchement,  un  frôlement,  l'acte  de  la  mastication,  le 
contact  des  aliments  et  des  boissons,  les  mouvements 
elTectués  pour  |)arler  ou  pour  cracher,  tout  rappelle  le 
s]iasine  atrocement  douloureux,  et  le  malade  est  un  véri- 
table martyr. 

Étiologie.  Diagnostic.  Traitement.  — Toute  névral- 
gie snjjpose  nécessairement  l'altération  d'un  nerf  seii- 
sitifen  un  point  quelconque  de  son  origine,  de  son  trajet 
on  de  sa  terminaison.  L'altération  du  nerf  se  traduit 
tantôt  par  des  lésions  plus  on  moins  grossières,  névrite, 
conge.stion,  œdème,  état  anormal  du  sang;  tantôt  l'alté- 
rationesl  purement  dynamique  et  échappe  à nos  inoyen.-i 
d'investigation.  Des  troubles  dynamiipies,  troubles  fonc- 
tionnels, comme  disaient  les  anciens,  se  retrouvent  dans 
tontes  les  manifestations  du  système  nerveux,  qu'il 
s'agisse  des  centres  nerveux  (névroses)  ou  des  nerfs  sen- 
sitifs et  moteurs.  L'organe  nerveux  dont  les  fonctions 
sont  troublées  est  évidemment  dans  un  état  anormal, 
mais  cet  état  anormal  peut  se  traduire  par  des  lé.«ions 
matérielles  on  par  une  altération  purement  dynamiciue, 
sans  altération  de  structure  ou  de  texture. 

On  a fait  à ce  sujet  des  comparaisons  (pii  sont  égale- 
ment vraies:  la  bouteille  de  Leyde  ipii  est  chargée  d'élec- 
tricité et  ci'lle  (pii  ne  l'est  pas,  le  morceau  de  fer  doux 
ipii  est  aimanté  et  celui  ipii  ne  l'est  pas,  ditléreiit  par 
b'urs  propriétés,  et  cependant  rien  n'est  changé  dans  la 
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Ipxliiri'  ou  dans  la  slructuro  des  éléiiieiits  analoniiques, 
il  n’y  a de  modification  (|ue  dans  la  transformation  des 
forces;  ce  n’est  pas  l’état  anatomique  (pii  s'est  transformé, 
c'est  l’état  dynamique.  Eh  bien,  des  comparaisons  ana- 
logues sont  apiilicahles  aux  troubles  du  système  nerveux. 

La  névralffie  faciale  dépend  de  causes  générales  et 
locales.  Les  causes  géiih-ales  sont  la  malaria,  le  rhuma- 
tisme, la  goutte,  l'anémie,  la  syphilis.  Les  causes  locales 
agissent  en  un  point  quelconque  du  nerf  : à sa  péi'iphérie 
(traumatisme,  corps  étrangers,  carie  dentaire,  coryza*), 
sur  son  trajet  (lésions  des  os  et  du  périoste,  tumeurs, 
anévrysme  de  la  carotide  interne),  sur  le  ganglion  de 
fiasser  (cancer,  exostose  du  rocher),  sur  l’origine  hulhaire 
(ataxie  locomotrice).  Le  froid,  cause  fréquente  de  névral- 
gie faciale,  atteint  les  expansions  terminales  du  nerf  ou 
provocpie  le  gonflement  du  tronc  nerveux  et  son  étran- 
glement dans  le  canal  osseux  du  rocher.  La  névralgie  est 
ipielquefois  le  résultat  d’une  action  réllexe  (vers  intes- 
tinaux). 

Le  diagnostic  de  la  névralgie  faciale  est  simple;  son 
diagnoslic  pathogénigue  est  important,  car  c’est  lui  qui 
doit  guider  le  traitement.  La  durée  de  la  maladie,  sa 
marche  et  sa  gravité  sont  subordonnées  à la  cause  qui 
lui  a donné  naissance;  à coté  de  cas  bénins  (pii  cédeni 
facilement  aux  moyens  thérapeutiques,  il  en  est  d’autrc's 
qui  sont  tenaces  et  qui  résistent  à tontes  les  médica- 
tions. 

Le  traitement  est  variable.  La  quinine,  absolunieni 
indiquée  quand  la  névralgie  est  d’origine  palustre,  donne 
aussi  de  bous  résultats  dans  les  antres  cas.  L’aconiline  à 
la  dose  de  1/2  milligramme  par  jour,  et  successivement 
portée  à la  dose  de  i à 5 milligrammes,  a été  préconisée 
par  finhler*.  Les  injections  sous-cutanées  de  morphine 
éloignent  ou  atténuent  les  accès  et  peuvent  devenir  un 
moyen  curatif;  on  injecte  tons  les  jours  2,  5,  ■4  centi- 

1.  Ilotift.  lU-v.  fies  *c.  mcd.,  l.  IV.  p.  131. 

2.  Gubler.  Soc.  de  Ihér.,  1877. 


500 


MALADIKS  DU  SYSTÛME  .NEDVEIX. 


grammes  de  chlorhydi-ale  de  morphine,  el  chez  certains 
malades  la  tolérance  devient  telle  qu'on  arrive  à injecter 
des  doses  énormes.  J’ai  en  à plusieurs  reprises,  dans 
mon  service,  un  malade  atteint  de  névralgie  faciale  épi- 
leptiforme, que  je  ne  pouvais  soulager  (pi’à  la  condition 
d’injecter  tiü  et  80  centigrammes  de  chlorhydrate  de 
morphine  tous  les  jours. 

Dans  ces  derniers  temps,  on  a préconisé  avec  raison 
les  pulvérisations  de  chlorure  de  méthyle  (Dehove)'; 
l’antipyrine,  2 à 4 grammes  [)ar  jour.  Le  bromure  de 
potassium  et  tous  les  bromures  à dose  élevée  donnent  de 
lions  résultats.  L’application  de  l’électricité  doit  être 
tentée;  on  fait  passer,  pendant  quelques  minutes,  un 
courant  continu  de  dix  à douze  éléinenls,  le  pôle  négatif 
étant  placé  à la  sortie  dn  tronc  nerveux  et  le  pôle  po-^ilif 
à la  périphérie  du  nerf  (Onimus).  La  résection  du  nerf, 
(piand  la  branche  douloureuse  est  accessible,  a plusieurs 
fois  été  tentée  dans  le  segment  central  du  nerf.  Il  ne  faut 
jamais  oublier  que  la  syphilis  peut,  par  différents  méca- 
nismes, produire  la  névralgie  faciale,  auquel  cas  le  trai- 
tement doit  être  aussitôt  institué. 


§ 3.  NÉVRALGIES  CERVICO-OCCIPITALE 
ET  CERVICO-BRACHIALE. 

Description.  — La  névrahjie  cervico-occipilalc  a pour 
siège  les  branches  postérieures  des  quatre  premiers  nerfs 
cervicaux  (plexus  cervical)  et  priiicipalemoiit  le  nerf  sous- 
occi])ital,  qui  naît  de  la  deuxième  paire  cervicale.  Le  ca- 
ractère des  douleurs  est  analogue  à celui  de  la  névralgie 
faciale;  douleuis  continues  et  douleurs  par  accès.  Ces 
douleurs  occupent  la  région  occipitale  el  cervicale  posté- 
rieure; il  y a ((iièlipies  points  douloureux;  le  plus  fréquent 

1.  IVjroiincl  de  Laronvicllo.  Tli.  de  l'aris.  18.S(>. 
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psl  lo  point  occipital,  à l’émergence  du  nerf  oecipilal,  à 
peu  près  à égale  distance  de  l’apophyse  mastoïdc  et  des 
preniiére.s  verlèlires  cervicales. 

Outre  les  causes  haliilnelles  des  névralgies  (le  froid 
doit  être  placé  eu  première  ligue),  il  y a aussi  des  causes 
régionales,  telles  tpie  : mal  de  Polt,  périostite  et  carie 
des  vertèbres  cervicales,  pacliyméuiugite  cervicale  hy|)er- 
trophique,  adénites,  cancer  vertébral.  Ces  dilféreutes 
lésions  déterminent  une  névralgie  pres(|ue  toujours  bila- 
térale, contrairement  à la  névralgie  cervico-occipitale 
primitive,  qui  est  unilatérale. 

'l"  La  névralgie  cervico-brachiale  atteint  la  plupart  des 
branches  sensitives  du  plexus  brachial  et  principalement 
le  nerf  cubital.  La  névralgie  du  nerf  circonllexe  se  com- 
plique (|ueIqupfois  de  parésie  du  deltoïde  et  d’atrophie  de 
ce  muscle.  La  névralgie  du  nerf  cubital  offre  plusieurs 
points  douloureux  : le  point  épitrochléen,  au  passage  du 
nerf  dans  la  gouttière  épitrochléenne,  et  le  point  cubito- 
carpien  à l’endroit  où  le  nerf  cid)ital  sillonne  le  carpe 
pour  atteindre  la  paume  de  la  main.  On  a noté  l’hyper- 
trophie du  cœur  consécutive  à ces  névralgies  (Potain). 

Le  traumatisme  entre  pour  une  large  part  dans  l’étio- 
logie de  cette  névralgie  (luxations,  fractures,  brûlures). 
Je  citerai  aussi  la  syphilis;  j’ai  observé  un  cas  de  né- 
vralgie cubitale  d’origine  syphilitique,  dont  les  douleurs 
atroces  cessèrent  après  quelques  jours  de  traitement. 

Le  traitement  de  ces  névralgies  est  analogue  à celui 
de  la  névralgie -faciale. 


§ 4 NÉVRALGIE  DU  NERF  PHRÉNIQUE. 


Bien  (pie  le  nerf  phrénique  soit  plus  moteur  que  sen- 
sitif, il  n’est  pas  moins  vrai  que,  ses  filets  sensitifs  acquiè- 
rent à l’état  pathologicpie  une  exquise  sensibilité.  Le 
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phrénique  naît  des  troisième,  quatrième  et  ciiiqiiième 
paires  cervicales,  il  est  une  des  l)ranches  les  plus  impor- 
lautes  du  fdexus  cervical;  il  coulourne  la  face  externe 
el  aulérieiire  du  muscle  scalèue  autérieiir,  il  pénètre 
dans  le  thorax  et  se  distribue  au  diaphra^rme.  Le  iieif 
phrénique  gauche  passe  entre  la  plèvre  et  le  péricarde, 
ce  qui  explique  counucut  la  péricardite  |ieut  retentir  sur 
lui. 

Description.  — Les  causer  de  la  névralgie  phrénique 
sont  celles  de  toutes  les  névralgies  (froid,  rhumatisme)', 
auxquelles  il  faut  ajouter  les  causes  spéciales  à ce  nerf. 
Les  plus  fréquentes  de  ces  dernières  sont  la  pleun*sie 
diaphragmatique,  les  lésions  des  organes  voisins  du 
diaphragme  (foie,  rate),  la  péricardite,  les  lésions  de 
l’aorte,  (|ui  agissent  par  l’intermédiaire  du  péricarde 
(Peler). 

Les  douleurs  de  cette  névralgie  siègent  à la  hase  du 
I borax*,  au  niveau  des  insertions  diaphragmatiques,  et 
par  la  pression  on  déteriniue  des  points  douloureux  sur 
les  dernières  côtes,  aux  iuserlioiis  du  diaphragme,  et  sur 
la  partie  latérale  du  cou  au  devani  du  scalèue  antérieur. 
Les  douleurs  phréniques  irradient  souvent  aux  branches 
du  plexus  cervical,  aux  branches  du  plexus  brachial, 
au  neif  circouflexe,  ce  qui  explique  la  douleur  de 
l’épaule,  les  fourmillements  el  rengourdissement  de  la 
main. 

La  douleur  diaphragmatique  rend  l’acte  respiratoire 
pénible  et  difficile,  elle  est  exagérée  par  tous  les  mou- 
vements du  dia])hragme,  toux,  bâillements,  sanglots, 
éternuements.  La  névralgie  du  nerf  phrénique  s’associe  à 
certaines  formes  d'angine  de  poitrine,  elle  résume  en 
partie  le  tableau  symptomatiipie  de  la  pleurésie  dia- 
phragmatique. 


1.  Peyronnet  de  L.ifünvielle.  Thèse  de  Paris,  t88t>. 
2 'Falot.  Montpellier  méd..  ISSli. 
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§ 3.  NÉVRALGIE  INTERCOSTALE.  — ZONA. 


Les  douzi'  piiiiTS  (lor^ales  des  nerfs  rachidiens  luiir- 
nissent  des  liranches  postérieures  et  des  branches  anlé- 
rieures.  Les  branches  postérieures  perforent  les  ninscles 
de  la  gouttière  costo-vertébrale,  et  s'épanouissent  dans 
la  peau  sons  le  nom  de  nerfs  perforants  postérieurs.  Les 
branches  antérieures  des  nerfs  dorsaux  sont  les  nerfs 
intercostau.r.  Chaque  nerf  intercostal  se  place  dans  la 
gouttière  de  la  côte,  s’engage  dans  l’épaisseur  des  mus- 
cles, et,  arrivé  vers  le  milieu  île  son  trajet,  il  émet  un 
rameau  qui  est  le  nerf  perforant  latéral.  Le  perforant 
latéral  de, s deux  premiers  nerfs  intercostaux  est  destiné 
à la  peau  du  bras,  les  autres  vont  à la  peau  du  thorax  et 
de  l’abdomen.  Après  la  naissance  du  perforant  latéral,  le 
nerf  intercostal  continue  son  trajet,  devient  superficiel, 
et  se  termine  en  émergeant  nn  peu  en  dehors  du  sternum 
et  du  muscle  grand  droit  de  rabdonien;  c’est  la  branche 
perforante  antérieure. 

Description.  — La  névralgie  intercostale  est  plus  fré- 
quente du  côté  gauche,  et  plus  commune  chez  la  femme. 
La  chloro-anémie,  l’hystérie,  en  sont  les  causes  les  plus 
vulgaires  ; comme  causes  locales,  je  citerai  la  tubercu- 
lose imimonaire,  la  carie,  la  nécrose  des  côtes  et  des 
vertèbres,  l’anévrysme  de  l’aorte.  Le  point  de  côté  qui 
accompagne  la  pneumonie  et  la  pleurésie  a été  diverse- 
ment interprété,  on  l’attribue  généralement  à une  névrite 
on  à nue  névralgie  intercostale. 

La  névralgie  frappe  habituellement  plusieurs  nerfs 
intercostaux  à la  fois,  et  les  accès  ne  sont  pas  aussi 
nettement  accusés  que  ceux  de  la  névralgie  faciale.  La 
douleur,  plus  ou  moins  continue,  est  exaspérée  par  la 
pression,  par  le  contact  des  vôtemenis,  par  les  fortes 
inspirations.  Les  points  douloureux  les  plus  constants  sont 
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In  poini  apophysaire  (Trousseau)  et  le  point  i>erforanl  an- 
térieur. h'hiiperexllicsie  est  conslaute:  en  frôlant  lé-pére- 
luent  la  peau,  il  est  facile  d’en  provoquer  l'hyperesthésie 
et  de  déliniitei’  ainsi  le  territoire  de  la  névralgie,  qui 
s'arrête  juste  à la  ligne  médiane. 

Les  douleurs  de  la  névralgie  intercostale  sont  innir  les 
malades  un  sujet  fréquent  de  méprise  et  de  crainte.  Les 
uns  attribuent  leurs  douleurs  thoraciques  à nue  alfection 
de  poitrine;  les  autres  redoutent  une  lésion  du  cœur, 
parce  (pie  les  douleurs  précordiales  sont  ravivées  par 
des  battements  de  coeur  (pie  la  chloro-anémie  transforme 
parfois  en  palpitations;  un  tel  ]»rend  pour  une  gastralgie 
ce  qui  n’est  que  de  l’épigastralgie  (pression  du  corset  i; 
un  autre  parle  de  maladie  de  foie  alors  cpie  les  téguments 
de  l’hypochondre  sont  seuls  intéressés  par  la  névralgie. 

Le  Irailemcnl  doit  s’adresser  à l'état  général  du  sujet  et 
à l’état  local  ; les  toniipies,  le  fer,  le  (piinquina,  l’hydro- 
thérapie, remplissent  la  |)reniiére  indication;  on  agira 
localement  avec  des  injections  d'eau  pure,  avec  îles  in- 
jections morphinées;  on  appliquera  sur  le  point  doulou- 
reux uuc  ou  deux  sangsues,  des  ventouses  scarifiées,  un 
vésicatoire  de  petite  dimension. 

Zona.  — Aux  troubles  trophiques  de  la  névralgie  inter- 
costale se  rattache  la  (piestion  (lu  zona.  On  donne  le  nom 
de  zona  (herpès  zoster)  à des  groupes  de  vésicules  d’her- 
l»ès  qui  se  développent  sur  le  trajet  d’un  ou  de  plusieurs 
nerfs  intercostaux,  et  forment  ainsi  une  demi-ceinture 
autour  du  tronc  (ïéivr,,  ceinture).  Ce  mot  de  zona,  primi- 
tivement réservé  aux  éruptions  d'herpès  de  la  névralgie 
intercostale,  a fini  par  être  appliqué  aux  éruptions  ana- 
logues de  toutes  les  antres  névralgies;  il  y a le  zona 
ophthalmique  (névralgie  du  trijumeau),  le  zona  cervical, 
brachial,  sciati(|ue,  londio-abdominal,  plantaire,  le  zona 
qui  accompagne  h^s  douleurs  fulgurantes  de  l'ataxie,  etc. 
Tout  zona  est  habituellement  composé  de  deux  éléments  ; 
U\  douleur  et  Véruplion.  Les  foyers  d’éruption,  de  dimen- 
sion variabl(>,  sont  parfois  limités  à un  ou  deux  petits 
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firoupcs,  parlois  au  conlrairt'  ils  eiivahisseiil  do  grandes 
surfaces  et  suivent  à peu  près  le  trajet  des  foyers  <le 
douleur.  Toutefois  réruptiou,  avec  tous  ses  caractères, 
peut  e.xister  sans  (lu’il  y ait  nècessairemeiil  douleur. 

La  description  du  zona  (à  la  foriiie  près  de  l’éruption) 
s’adresse  à toutes  les  localisations  de  la  maladie,  mais  je 
m’occui)e  surtout  ici  du  zona  inlevcoslal,  qui  est  le  plus 
frè(|ueiit. 

La  douleur  névralgique  précède  l’éruption  et  |»ersiste 
souvent  après  ([lie  l’éruption  a disparu.  L’éruption'  ap- 
j)arait  d’aliord  sons  forme  de  pUupies  érythémateuses, 
séparées  par  des  intervalles  de  peau  saine.  Sur  ces  pla- 
ques naissent  des  vésicules  d’herpès  perlées  et  transpa- 
reutes.  Kn  trois  ou  quatre  jours  le  développement  des 
vésicules  est  complet,  et  la  plaipie  érythémateuse  dépasse 
de  I à ‘2  ceulimètres  le  groupe,  vésiculeux.  .Après  cinq  on 
six  jours,  le  li(|uide  des  vésicules  se  trouble,  la  vésicule 
se  lléti’it,  elle  se  recouvre  d’une  croûte  foncée,  et  vers  le 
douzième  jour  rériq)lion  est  terminée.  Les  vésicules  con- 
llueutes  peuvent  se  confondre  et  former  des  bulles. 

L’intensité  de  l’éruption  n’est  i>as  en  rapport  avec  la 
violence  des  douleurs,  car  rélément  douleur  peut  man- 
quer; de  plus,  réru|)tioii  ne  suit  pas  toujours  le  trajet 
anatomique  d’une  branche  nerveuse;  ainsi,  au  thorax,  la 
demi-ceinture  formée  par  l’érupliou  est  presque  perpeu- 
iliculaire  à l’axe  du  corps,  tandis  que  la  côte  et  le  nerf 
intercostal  obliquent  fortement  de  haut  en  bas.  La  même 
remarque  s’applique  aux  autres  variétés  du  zona. 

Souvent  le  zona  lais.se  ai)i’ès  lui  des  névralgies  fort 
douloureuses  qui  peuvent  durer  îles  mois  et  des  années. 
L’ége  du  sujet  donne  au  zona  des  allures  nu  peu  spéciales; 
ainsi,  chez  les  enfants  du  premier  âge,  chez  les  enfants 
à la  mamelle,  le  zona  est  habituellement  très  bénin  et 
indolent;  au  contraire,  chez  les  gens  âgés,  la  douleur 
revêt  une  intensité  et  une  ténacité  particulières.  Dans 


1.  Description  empruntée  àCazenavepar  Trousseau  (G/in.  mérf.,  l.I). 
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(iuel()ufis  cas  le  zona  est  chronique,  il  peut  persister  j>en 
clant  Dieu  des  mois,  soit  ((u'il  récidive  sur  place  ou  sur 
uu  territoire  voisin,  soit  que  les  vésicules  fassent  place 
à des  ulcérations  tpii  se  reproduisent,  et  qui  se  termi- 
nent (lueUpiel'ois  par  des  chéloïdes  (Leudet)’. 

Le  zona  (trouble  trophique)  reconnait  pour  origine  ana- 
tomique, soit  une  lésion  des  ganglions  intervertébraux 
ou  des  ganglions  de  Casser,  soit  une  lésion  des  nerfs  et 
de  leurs  branches  périphériques.  Rentrent  dans  cette 
éliologie  toutes  les  causes  locales  ou  générales  suscej>- 
tibles  de  provoquer  des  névrites  et  des  névrites  périphé- 
riques : la  tuberculose^,  le  tabes,  les  refroidissements, 
certains  empoisonnements  (oxyde  de  carbone). 

Traitement.  — Les  douleurs  ilu  zona  sont  calmées 
jiar  les  injections  morphinées,  par  des  applications  de 
compresses  imbibées  d’une  solution  de  cocaïne  au  cen- 
tième, par  rantipyrine  en  [lOtion  ou  en  injections. 
Comme  topique,  on  appliipie  la  poudre  suivante  : 

Poudre  d’.ninidon AO  grainiucs. 

O.xydc  de  zinc tO  — 

Cette  poudre  est  maiuteuue  en  place  au  moyen  d une 
couche  d’huile  (Hardy).  Bazin  a combattu  avec  succès, an 
moyen  des  préparations  arsenicales,  les  névralgies  parfois 
si  tenaces  (pii  succèdent  au  zona. 


§ (3.  NÉVRALGIES.LOMBAIRES. 


Les  nerfs  lombaires  sont  les  analogues  des  nerfs  dor- 
saux; ils  émcltcnt  des  branches  postérieures,  sensitives, 
(jui  perforent  les  muscles  de  la  gouttière  vertébrale  pour 
s’épanouir  dans  la  peau,  et  des  branches  antérieures  ipii 
forment  le  plexus  lombaire.  Le  plexus  lombaire  fournit 

1.  Lcudol.  Arch.  (le  méd.,  janvier  1887. 

i.  Uarié.  Zuna  che%  les  tuberculeux  (Gni.  hel>d.,\^l,  n*  iO). 
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(h's  liranchos  l'ollalôrales,  sirge  de  la  névralgie  lombo- 
abdominale,  et  <k's  branches  lerininales  doni  la  plus  im- 
portanle,  le  nerf  crural,  est  le  siège  de  la  névralgie 
crurale. 

1“  La  névralgie  lombo-abdominale  est  la  névralgie  des 
branches  collatérales  du  plexus  lombaire  : élaiiceiuents 
doidoureux,  douleur  à la  pression,  hyperesthésie,  seren- 
contrent  ici  coniine  dans  tonte  névralgie.  La  névralgie  de 
la  branche  iléo-scrolale  a ses  points  douloureux  vers  le 
milieu  de  la  crête  iliatpie  (point  iliaque),  à la  soi’tie  du 
canal  inguinal  (point  inguinal),  à la  terminaison  du  nerl’ 
dans  le  scrotum  on  dans  la  grande  lèvre.  La  névi-algie  de 
ce  nerf  comprend  ralléclion  ([ui  avait  été  décrite  sous  le 
nom  de  irritabile  testis  (Cooj)er),  névralgie  testiculaire, 
souvent  accompagnée  d'une  sensation  syncopale,  (pii 
pourrait  faire  admettre  (pie  le  nerf  grand  sym|iathi(pic 
parlidjie  à la  névralgie. 

La  névralgie  de  la  branche  fémoro-mlanée  a un  point 
douloureux  vers  l’éiiine  iliacpie  antéro-supérieure. 

2“  La  névralgie  crurale  ou  fémoro-prétibiale  (Chaussier) 
siège  à la  partie  antéro-interne  de  la  cuisse  et  du  genou, 
et  à la  partie  interne  de  la  jambe  et  du  pied.  Les  points' 
douloureux  principaux  sont  le  point  inguinal,  à l’endroit 
0(1  le  nerf  sort  sous  le  ligament  de  Fallope,  en  dehors  de 
ranneau  crural,  les  poinls  où  les  branches  du  nerf  mus- 
culo-cutané  perforent  le  couturier,  un  point  au  niveau 
(lu  condyle  interne.  Pans  la  névralgie  crurale,  la  marche 
est  souvent  pénible  et  douloureuse. 


g 7.  NÉVRALGIE  SCIATIQUE. 


La  névralgie  sciatique,  plus  commune  (jiie  la  névralgie 
faciale,  et  aussi  conumme  (pie  la  névralgie  intercostale, 
est  une  (b;s  plus  importantes.  Le  nerf  sciatiijiie  est  la 
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seule  l)iandie  terminale  du  plexus  sacré;  il  sort  du 
bassin  par  la  grande  échancrure  sciatique,  et  le  point 
fessier  (pii  correspond  à ce  niveau  est  principalement  dù 
à la  névralgie  du  petit  nerf  sciatique,  si  souvent  associée 
à la  névralgie  sciatiipie  prcqneinent  dite.  Le  grand  neif 
sciatique  passe  entre  l'ischion  et  le  grand  trochanter 
{point  Irochanlérien),  et,  arrivé  au  creux  jioplité,  il  se 
divise  [point  poplité)  en  poplité  interne  et  poplité  externe, 
qui  contourne  la  tôle  du  péroné  (point  péronier).  Les 
branches  terminales  cutanées  du  sciatirpie  se  rendent  à 
la  peau  de  la  jainheet  du  pied,  moins  leur  partie  interne 
(points  malléolaire  externe  et  plantaire). 

Description.  — La  douleur  de  la  névralgie  sciali<)ue, 
comme  celle  des  autres  névralgies,  est  continue  et  pa- 
roxysti((ue.  Elle  éclate  sous  forme  d’occès,  qui  sont  réveil- 
lés par  la  marche,  par  la  chaleur  du  lit;  les  élancements 
douloureux  partent  de  divers  points  et  sillonnent  le 
membre  en  dilVérenls  endroits  (pied,  jambe,  genou,  cuisse, 
fesse).  An  moment  des  accès,  les  irradiations  doulou- 
reuses sont  fréquentes;  elles  suivent  les  branches  colla- 
térales du  plexus  sacré,  les  branches  du  plexus  lombaire 
et  les  nerfs  intercostaux.  En  dehors  des  accès,  le  malade 
éprouve  une  sensation  d’endolorissement,  d'engourdisse- 
ment, de  fourmillement,  de  bri'dure.  Il  y a de  l'hyperes- 
thésie cutanée,  ou  de  l’anesthésie,  si  la  névralgie  est 
invétérée.  On  peut  provocpier  la  doideur  à la  pression 
sur  les  ])oints  déjà  indiqués,  on  sur  le  trajet  du  nerf,  à la 
partie  postérieure  de  la  cuisse. 

Assez  souvent,  les  malades  se  i)laignent  de  cramites, 
de  .secousses  douloureuses  dans  les  muscles  de  la  jambe 
et  de  la  cuisse  : quelques-uns  ont  du  zona,  certains  ont 
un  affaiblissement  musculaire,  nue  parésie  dans  les 
mêmes  régions. 

Le  sjistéine  musculaire  est  (pielqnefois  atteint  de  lésions 
atrophiques  dans  le  membre  affecté  de  scialii]ue:  il  ne 
s'agit  pas  d’un  simple  amaigrissenumi  du  à l'inertie  des 
niasses  musculaires,  mais  d’une  atrophie  musculaire  qui 
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ppui  ('“tro  masquée  par  iiiio  hyperirophie  de  la  peau  et 
par  le  développeiueul  du  tissu  rellidaire  soiis-rulaiié.  Ces 
troubles  tropliiipies  seraieut  sous  la  dé[)eudauce  <le  l’étal 
auatoiuicpie  du  ueid';  nuis  ou  peu  acamsés  dans  les  cas  <le 
névralgie  simple  et  très  martpiés  dans  les  cas  <le  névrite'. 
1,’iulensité  graduellemeul  croissante  de  la  douleur,  l’eii- 
gourdissemeut  et  h's  fourmillemeuls  précédant  les  dou- 
leurs aiguës,  la  douleur  propagée*  au  troue  même,  du 
uerf,  seraieut  autant  de  symptômes  eu  faveur  de  la 
névrite. 

Dans  le  cas  de  sciatique  clirouiepic,  l'altitude  du  malade 
examiné  uu  et  debout  est  caractéristique.  Prenons  pour 
exemple  une  sciatique  gauche  : le  troue  est  incliné  à 
droite,  la  colouuc  lombaire  décrit  une  courbe  à concavité 
droite,  la  main  droite  descend  j)lus  bas  que  la  gauche,  le 
memhre  inférieur  gauche  est  demi-tléchi,  le  pli  fessier 
gauche  est  remonté  (Charcot). 

Étiologie.  Traitement.  — Le  froid  et  le  rhumatisme 
sont  des  causes  fréquentes  de  névralgie  sciatique;  hieu 
des  gens  oui  une  sciai i(pie  pour  s’être  endormis  sur 
rherl)e  fraiche,  pour  avoir  eu  leurs  jambes  dans  l’eau 
froide.  La  sciati(pie  est  provocpiée  par  le  traumatisme, 
par  des  lésions  de  la  colonne  vertébrale,  des  méninges  et 
de  la  moelle,  parla  compression  du  uerf  (tumeurs  pel- 
viennes, exostoses,  cancer),  d’où  la  nécessité  de,  pratiquer 
le  loucher  rectal  et  le  loucher  vaginal  quand  il  s’agit 
d’étahlir  le  diagno.stic  palhogénique  de  la  sciali(pie.  La 
goutte  et  la  blennorrhagie*  méritent,  comme  étiologie, 
une  mention  spéciale.  La  scialiipie  double  est  souvent 
Irihutaire  du  diabète  (Worms). 

Le  uerf  sciatique,  connue  tous  les  nerl's,  peut  être 
atteint  de  névralgie  dans  le  cours  de  la  tuberculose;  ytonr 
M.  Peter,  la  névralgie  scialicpie  est  même  parfois  un  signe 

I.  Lasègue  Arch.  de  tnéd.,  1804.  — Landouzy.  Arch.  de  med.^  1875, 
el  Hev.  mens.,  1878. 

i.  Fournier.  Art.  lli.r.ssoiiuii.  «lu  Dictionn. 
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initial  de  la  tnbemilose Nous  avons  vu,  en  ell'cl,  au 
chapitre  de  la  phthisie  pulmonaire,  que  les  troubles  de 
sensibilité,  de  tonte  nature,  sont  très  frétjueuls  chez  les 
tuberculeux,  et  souvent  dus  à des  névrites  pénphéri- 
qnes. 

Le  Irfiilc7nenl  de  la  sciatique  a bien  des  points  com- 
muns avec  celui  de  la  névralftie  faciale;  néanmoins  cer- 
taines médications  ont  été  directement  appliquées  à la 
névralgie  sciaticpie  ; les  bains  prolongés  (Krishaber)  don- 
nent d’excellents  résultats  : le  malaile  doit  rester  plu- 
sieurs heures  dans  son  bain;  c'est  un  moyen  dont  j'ai 
souvent  constaté  la  valeur.  Les  injections  irritantes  au 
nitrate  d’argent  (Luton),  les  injections  sous-cutanées  de 
chlorofonne*  sont  des  moyens  infidèles  et  qui  ne  sont 
pas  toujours  exempts  d'inconvénients;  je  préfère  la  cau- 
térisation ponctuée,  les  injections  inorphinées  associées 
à l’antypirine.  La  comj(^lalion  donne  de  bons  n*siiltats;  on 
dirige  sur  la  peau,  dans  tonte  l’étendue  des  régions  don- 
lonrenses,  un  jet  de  chlorure  de  myélite  (|ui  ilonne  un 
refroidissement  de  — On  dirige  le  jet  an  moyen  d’nn 
siphon  approprié  à cet  elfct  (l)ebove)*.  L’électricité 
compte  de  nombreux  succès.  J’ai  souvent  constaté  les 
bons  effets  dn  massage  et  de  l’élongation. 

1.  Poler.  C/in.  méd.,  t.  tl,  p.  389.  — Leiutel.  Le  zotta  et  les  troubles 
des  nerfs ph'iph.  dans  le  tiib.pulm.  [Gaz.  hebd.,  J878,  p.6l7). 

2.  Besnier.  Bull.  gén.  de  thérap.,  1877.  p.  IL3. 

3.  Debove.  Traitement  de  ta  névralgie  sciatique ]mr  la  cnngrlntiun 
(Soc.  méd.  des  hfip.,  .août  188t). 
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PARALYSIES 


§ t.  PARALYSIE  FACIALE. 


La  paralysie  du  nerf  facial  .sp  prPlP  (lil'ficiloiiuMil  à uiio 
ilpscriplion  d’onspinlilp,  parce  (|ue  ses  syin|)ldiiies  son! 
lorl  (liirércnls,  suivant  que  le  ncrfcsl  atteint  dans  l’inie 
on  l’antre  de  ses  parties  : aussi  est-il  d’usage  de  diviser 
cette  paralysie  en  deux  variétés, l’une,  paralysie  centrale, 
et  l’antre,  péripliériipiCi  Celle  division  ne  me  paraît  pas 
snllisante,  et  je  me  propose  d’étudier  successivement  les 
variétés  suivantes  ; 1'  paralysie  d’origine  périphériipie  ; 
‘2°  paralysie  d’origine  intra-temporale;  5“  paralysie  d’ori- 
gine l)ullio-protul)érautielle  ; 4'*  paralysie  d’origine  céré- 
Inale.  • 

1°  Paralysie  d’origine  périphérique.  — Cette  variété 
est  la  plus  commune;  onia  nomme  encore  paralysie /‘«/n- 
culaire  : c’est  celle  qui  atteint  les  branches  terminales  du 
nerf  après  sa  sortie  de  raqiieduc  de  Fallope.  Le  nerffacial 
émerge  de  l’aqueduc  de  Fallope  par  le  trou  stylo-mastoï- 
dien, il  traverse  la  glande  parotide  et  fournit  deux  bran- 
ches, la  temporo-faciale  et  la  cervico-faciale,  qui  ani- 
ment tous  les  muscles  de  la  face,  moins  les  muscles  du 
globe  de  l’œil  (ô*.  4”,  6'  paires),  de  la  pau|)ière  supérieure 
(3*  paire)  et  de  la  mâchoire  inférieure  (portion  motrice 
de  la  5*  paire). 

Le  froid  est  la  cause  la  plus  habituelle  de  cette  para- 
lysie, surtout  chez  les  sujets  entachés  de  diathèse  rhu- 
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malismnle'  ; un  courant  d'air,  une  croiser  ouverte,  en 
voilure  ou  eu  wagon,  une,  pluie  froide,  le  séjour  dans  un 
lieu  humide,  reparaisseul  coniuie  éliidogie  dans  une  foule 
d’ohservalions ; chez  un  inalatle  de  Trousseau-,  l'hénii- 
plégie  faciale  se  déclara  après  une  vive  frayeur.  Le  Iraii- 
malisine,  les  tmiieurs  parotidiennes,  la  compression  du 
nerf  par  le  forceps  chez  le  iiouveau-ué,  sont  des  causes 
beaucoup  plus  rares. 

La  stjphUis  est  une  cause  fréipieute  de  paralysie  faciale; 
tautül  la  paralysie  survient  longtemps  après  rinfectioii 
syphilitique,  à l’époque  des  accidents  tertiaires,  et  elle 
peut  éire  due  a des  lésions  méningées  (méningite  scléro- 
gouuueuse),  ou  à des  lésions  osseuses  de  l'aqueduc  de 
fallope  (périostite,  exostose);  tantôt  l’hémiplégie  faciale 
syphiliti(pie  est  précoce*,  elle  survient  dés  les  premiers 
mois;  j eu  ai  observé  dans  le  courant  du  deuxième  mois; 
et  1 on  peut  alors  se  demander  si  le  nerf  u’esi  pas  direc- 
tement atteint  par  la  syphilis  (névrite). 

La  paralysie  faciale  se  déclare  hrusquenieut  ou  gra- 
duelleinent,  suivant  la  cause  qui  l’a  produite;  elle  est 
presque  loujonrs  unilatérale  (hémiplégie  faciale). 

Souvent  la  paralysie  est  précédée  ou  accompagnée  de 
douleurs  (pii  siègent  dans  l’oreille,  derrière  l’oreille,  sur 
le  trajet  du  nerf  maxillaire  inférieure!  même  à la  région 
temporale  et  Ironfale.  D’après  Weber,  ces  douleurs  existe- 
raient dans  plus  de  la  moitié  des  cas  de  paralysie  faciale; 
je  les  ai  plusieurs  fois  constatées,  j’ai  meme  eu  dans 
mon  service  un  jeune  malade  chez  lecpiel  la  paralvsie 
douloureuse  de  la  septième  paire  était  accompagnée  de 
zona®;  et  j’observe  actuellement  une  malade  chez  la- 

1.  Despaigne.  Parai,  fac.  périph.  Tli.  (ie  Paris,  1888. 

2.  Clinique  médicale,  1.  Il,  p.  318. 

3.  Lindoiuy.  Cas.  méd.  de  Paris,  1839.  — Steplian.  Rev.  de  mcd. 
juillol  1888. 

4.  Dargaïul.  Ilémipl.  faciale  dans  la  période  second,  de  Id  sutdiilis. 
Tli.  (le  Paris,  p.  38. 

5.  Tlièse  (le  festaz.  Paralysie  douloureuse  de  la  septième  paire. 
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qiiplle  lies  douleurs  très  éteudues  ont  précédé  de  plusieurs 
jours  la  paralysie;  elles  durent  encore,  mais  amoin- 
dries, après  six  mois  de  maladie,  l’our  expliquer  celle 
névralgie  qui  vient  s’associer  à la  jiaralysie,  il  fanl 
admelti'c  nn  releulissement  sur  le  rameau  ani'icnlaire 
du  pneumogaslriipie,  qui  s’anastomose  avec  le  nerf 
facial,  et  sur  les  liranclies  du  nerf  Irijumeau. 

I.a  paralysie  se  traduit  par  des  signes  tpii  sont  hoau- 
coup  plus  accusés  si  l’on  fait  rire  on  causer  le  malade, 
parce  qu’ou  provoque  ainsi  la  contraction  des  muscles 
du  côté  sain.  Le  nerf  facial  étant  le  nerf  (pii  préside  à la 
mimique  de  la  face,  toute  expression  est  abolie  du  côté* 
paralysé.  Les  muscles  du  côlé  sain  attirant  à eux  le  côté 
[laralysé,  il  en  résulte  une  déviation  des  traits  et  une 
déformation  du  visage.  Ouand  on  regarde  en  face  nn  indi- 
vidu atteint  d’hémijilégie  faciale,  le  côté  paralysé  a l’air 
de  se  présenter  en  avant,  comme  s’il  était  mis  en  saillie  jiar 
le  côté  sain  tpii  se  cache  derrière  lui.  Le  côlé  paralysé  est 
immobile  et  oll're  un  étrange  contraste  avec  l’animation  dé 
l’autre  côté  du  visage;  les  muscles  ne  se  contractent  plus, 
le  muscle  frontal  n’exprime  plus  rallention,  le  muscle 
pyramidal  u’aimouce  jilus  l’agression,  le  muscle  sourcilier 
u'exprime  plus  la  soull'rauce,  le  grand  zygomatique  ne 
donne  jilus  signe  de  joie,  les  élévateurs  de  l’aile  du  nez, 
de  la  lèvre  supérieure  et  le  petit  zygomatique  iie  peuvent 
plus  peindre  la  tristesse  et  le  jileurer;  la  peau  du  front 
est  lisse  et  les  rides  s’ell'aceul  du  côté  paralysé.  L’hémi- 
plégie faciale  est  accompagnée  de  la  paralysie  des  mus- 
cles (pii  concourent  au  fonclionuement  des  oryancs  des 
sens. 

A.  Organe  de  In  vision.  — L’oeil,  du  côlé  paralysé, 
parait  plus  grand  et  plus  largement  ouvert,  à cause  de 
la  paralysie  du  muscle  orbiculaire.  Deux  muscles  président 
aux  mouvements  des  paupières  : l’nii  sert  à les  fermer, 
c’est  l’orbiculaire,  animé  par  le  facial;  l’autia?  sert  à les 
ouvrir,  c’est  l’élévateur  de  la  ])au])iére  supérieure,  animé 
par  le  moteur  oculaire  counnuu.  Ouand  l’orbicnlairo  est 
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paralysé,  roccliision  complète  de  l'œil  est  iiii{H>ssilile; 
rétpiilihre’  es!  rompu  au  profit  de  l’élévateur,  qui  lient 
la  paupière  supérieure  toujours  relevée;  le  clit:nemeiit 
est  imparl'ail,  et  le  globe  de  l'œil  reste  eu  partie  décou- 
vert, même  pendant  le  sommeil.  La  paupière  iurérieiire 
est  légèrement  renversée  et  subit  un  eonimencement 
d’eetropiou  ; l'ouverture  palpébrale  est  déformée,  le 
grand  angle  de  l’œil  prend  une  forme  (dus  aiguë,  les 
larmes  ne  sont  plus  étalées  uniformément,  la  conjonctive 
s'injecte,  se  dessèche  et  peut  s'enllammer. 

La  paralysie  du  nerf  facial  donne  lieu  à un  épiphora, 
l’écoulement  des  larmes  sur  la  joue  est  dû  à la  paralysie 
du  petit  muscle  de  llorner,  dont  le  nMe  est  de  faire  saillir 
les  points  lacrymaux  en  les  portant  en  deilans  vers  le  sac 
lacrymal,  où  ils  vont,  pour  ainsi  dire,  puiser  les  larmes. 

H.  Orqanc  de  Vodoml.  — Le  nerf  facial  meut  les  nari- 
nes : aussi,  dans  rhémi|dégie  faciale,  le  bout  du  nez  est 
lé'gèrement  dévié  vers  le  côté  sain,  l’ouverture  nasale  est 
i’éti’écie,  l’aile  du  nez  n’cst  plus  soulevée  à chaque  in- 
s|)iralion  et  l’olfaction  est  moins  (larfaile  par  suite  du 
rétrécissement  de  l’orifice.  ChezEliomme,  dont  les  narines 
sont  rigides,  la  |)aralysie  faciale  a peu  d’innuence  sur  la 
l•espiralion,  mais  chez  le  cheval,  dans  le  cas  de  paralysie 
double  du  nerf  facial,  les  naseaux  s’alTaissent  à chaque 
inspiration,  et,  connue  le  larynx  remonte  très  haut  jiis- 
(pi’à  l’ouverture  |)ostèrienre  des  fosses  nasales,  il  en  ré- 
sulte de  graves  troubles  respiratoires. 

C.  Parole  el  maslicalion.  — Les  mouvements  des  lèvres 
sont  abolis  du  coté  (wralysé  : le  malade  ne  peut  ni  siffler 
ni  souffl(‘r,  et  la  prononciation  des  labiales  est  pre.sque 
iiu|)ossible.  La  bouche  est  de  travers,  la  commissure  du 
côté  sain  est  déviée  et  attirée  en  haut,  et  la  diflbrmité 
s’accroît  quand  le  malade  veut  rire  ou  parler.  L'occlusion 
des  lèvres  étaid  incomplète,  la  salive  s’écoule  quelquefois 
hors  de  la  bouche,  la  joue  [taralysée  est  flas(|iie,  à cause 
de  l’inertie  du  muscle  buccinateur,  les  alimeids,  ma 
conteuus  jiar  les  lèvres,  s’accumuleut  entre  l'airade 
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(IfMliiirf  et  la  joue  |)aralysée;  la  inaslicalioii  esl  gênée. 
La  joue,  devemie  flas(|iie,  ne  résisle  pins  à l'air  expiré; 
elle  est  soulevée  eonnne  nn  voile  à ehatpie  expiration  ; on 
(lit  du  malade  c|n'il  l'nme  la  pipe. 

I).  Les  Ivouhles  du  (p)ùt  et  de  rouie  seront  étudiés  à 
propos  de  la  paralysie  inlra-teniporale. 

Dans  la  paralysie  faciale  a frigore,  la  contractilité  élec- 
trirpie  snlnt  de  notables  modifications.  Onand  la  paralysie 
est  légère,  la  conlraclilité  éleclro-nmscidaire  persiste 
presque  intacte  (Erb);  c'est  là  une  forme  bénigne  (pii 
guérit  en  deux  ou  trois  semaines;  mais  dans  les  formes 
graves  l'excitabilité  galvanique  et  faradique  des  nerfs  est 
perdue,  ainsi  que  l’excitabilité  faradique  des  muscles. 
(Æ  (|iii  indique  pour  la  paralysie  une  durée  de  plusieurs 
mois;  il  n’est  même  pas  rare  que  les  mouvements  soient 
encore  compromis  aj)rés  plusieurs  années,  et  certains 
muscles  sont  parfois  atteints  de  coût  raclure,  ainsi  (pie 
nous  allons  le  voir  au  sujet  du  pronostic. 

Des  injections  de  iiilocarpiue  praticpiées  du  cijté  sain 
et  du  c(Mé  paralysé  donnent  un  retard  de  une  à trois  mi- 
nutes dans  l’apparition  de  la  sueur  du  cêité  jiaralysé.  Ce 
phénomène  est  sjiécial  aux  paralysies  faciales  péri|)héri- 
ipies  à forme  grave;  il  n’existe  pas  dans  la  paralysie 
faciale  d’oiâgine  cérébrale;  dans  ce  dernier  cas,  « la 
réaction  sudorale  » au  moyen  de  la  pilocarpine  est  égale 
des  deux  côtés  de  la  face  (Straus)'. 

2*  Paralysie  d’origine  intra-temporale.  — Le  nerf 
facial  ayant  pénétré  Jans  le  conduit  auditif  interne,  avec 
le  nerf  auditif  et  le  nerf  de  AVrisberg,  parcourt  un  long 
trajet  dans  l’os  tenqioral;  il  s’engage  dans  racpiednc  de 
Fallope  et  présente  le  ganglion  géniculé  dans  lequel  se 
perd  le  nerf  de  AVrisberg.  De  ce  ganglion  naissent  le 
grand  nerf  [létreux  supei'ticiel  et  le  petit  nerf  |)étrcux 
superficiel.  Le  nerf  facial  continue  son  trajet,  il  fournil 
le  nerf  du  muscle  de  l’étrier,  la  corde  du  tynqian,  et  il 
soit  de  l’aipieduc  par  le  trou  stylo-mastoïdimi. 

1.  Communicat,  à VAvad.  fies  sc.,  1879. 
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La  paralysie  d’origine  inlra-temporale  ou  jM-Ireuw*  se 
tradnil  par  les  syinpldmes  iiidicpiés  prée«*deniineiit  au 
sujet  des  paralysies  péripliériipies  el  par  des  syiiiplôiues 
(pii sont  en  rajiporl  avec  la  paralysiedes  diverses  Draiiches 
(pie  je  viens  d'cnuru(*rer.  Ces  syiiipliiines  sont  l(^  sui- 
vants : 

A.  — Orqanc  du  (joûl.  — a.  Chez  certains  malades,  le 
(/oiîl  est  perverti  : si  l’on  dispose  allernativcinenl  sur  le 
C(jté  sain  et  sur  le  coté  paralysé  de  la  langue  une  sub- 
stance sapide,  la  sensation  est  oliscure  et  lente  à se  pro- 
duire du  côl(-  paralysé.  La  sensibilité  gustative  du  tiers 
postérieur  de  la  langue,  due  au  nerf  glosso-pharyngien, 
persiste  intacte,  la  sensibilité  générale,  due  au  neif  tri- 
jumeau, persiste,  elle  aussi,  intacte,  dans  toute  l’étendue 
do  la  langue,  mais  la  sensibilité  gustative  fait  défaut  rians 
les  deux  tiers  aulérieurs  de  la  moitié  [laralyséc-  Cette 
))erlurbation  gustative  vient  de  la  paralysie  de  la  corde 
du  lympan,  el  la  iiaralysie  de  ce  nerf  produirait  la  perte 
du  goiit,  soit  en  modifiant  la  circulation  de  la  ninqueuse 
linguale  (Brown-Sécpiard),  soit  en  exeirant  sur  réléiiieut 
contractile  des  papilles  des  inodilications  cpii  change- 
raient leurs  rapports  avec  les  substances  sapides  (CL 
llei'uard)*. 

b.  La  déviation  de  la  langue  ipi’on  voit  dans  queltpies 
cas  et  la  difficulté  d’en  recourber  la  pointe  en  haut,  tien- 
nent à la  paralysie  des  rameaux  nerveux  ipii  se  rendent 
aux  muscles  digaslriipic  et  stylo-glosse.  Il  n’est  pas  rare 
d’observer  une  déviation  de  la  luette  et  une  légère  dys- 
phagie. 

c.  La  sécheresse  de  la  bouche  el  la  diminution  de  la 
sécrétion  salivaire  s’observent  qneh|uefois;  ces  symptômes 
viennent  de  la  paralysie  de  la  corde  du  lympan,  ipii  pré- 
side à la  sécrétion  de  la  grande  parotide  (Cl.  Bernard),  el 

1.  Guillot.  l’nml.  fac.  d'origine  juilreuse.  Th.  de  Paris,  1889. 

2.  La  discussion  sur  les  nerfs  du  goût  cl  sur  l'origine  de  la  conte 
du  lympan  esl  forl  liien  résumée  par  M.  Grasset.  Uni.  du  sysl.  urrr.. 
t.  II,  p.  308. 
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(le  la  paralysie  du  petit  nerf  pétmix,  (pii  (^st  dcivolii  à ta 
sécrétion  de  la  glande  sons-maxillaire. 

(/.  Organe  de  l'ouie.  — Le  nerf  facial  anime  le  pavillon 
de  l'oreille;  chez  les  animaux  tels  ([ue  le  lapin,  (jni  ont 
l’oreille  longue,  celle-ci  tombe  dès  (|u’on  a fait  la  section 
du  nerf.  Certains  sujets  atteints  de  paralysie  faciale  ont 
une  exagération  de  la  sensibilité  auditive  du  c()té  para- 
lysé; voici  comment  on  expliipie  ce  phénomène  : Le 
muscle  interne  du  marleau,  animé  par  le  nerf  jietit  pé- 
treux  superliciel,  et  le  muscle  de  l’élrier,  cpii  reçoit  aussi 
un  lilet  du  facial,  coustituenl  l’aiipareil  moteur  de  la 
chaîne  des  osselets;  le  muscle  interne  du  marleau  a pour 
fonction  de  tendre  la  membrane  du  tympan,  c’est-à-dire 
de  diminuer  l’amplitude  de  ses  vibrations  et  de  modérer 
|iar  consécpient  l’intensité  des  ondes  sonores  : ces  condi- 
tions ne  sont  i)lus  remplies  (luand  le  muscle  est  jiarolysé 
et  l’oiüe  est  exaltée  (Laudouzy). 

La  paralysie  faciale  d’origine  inlra-lemporale  est  pro- 
duite i>ar  des  lésions  multiples  : fractures,  otite,  lésions 
sijpitilitigiies  (périostose),  carie  du  rocher  d’origine  tuber- 
culeuse. Le  froid,  si  souvent  cause  des  paralysies  funicu- 
laires, peut. aussi  déterminer  cette  variété;  le  nerf  fra|ipé 
par  le  froid  subit  un  gonllement  inllammatoire  (Hérard, 
Krb).  Il  est  augmenté  de  volume,  comprimé,  étranglé, 
pour  ainsi  dire,  en  différents  points  de  son  trajet  ou  à sa 
sortie  de  l’acjucduc  de  Falloju'.  Celte  explication  de  la 
paralysie  a frigore,  cpii  a ('également  été  donnée  pour  la 
paralysie  funiculaire,  ne  doit  |)as  être  généralisée  à tous 
les  cas  de  paralysie  par  refroidissement. 

ô"  Paralysie  d’origine  bulbo-protubérantielle.  — L(> 
neri  facial  a deux  noyaux  dans  le  bulbe  : 1°  un  noyau 
supérieur  (pii  lui  esl  commun  avec  le  nerf  moteur  ocu- 
laire externe  et  (pii  est  situé  sur  le  plancher  du  ipia- 
trièine  ventricule,  au  niveau  du  bord  inférieur  de  la  jiro- 
tiibérance;  — iJ’  un  noyau  inférieur  situé  plus  bas,  ipii 
lui  est  commun  avec  le  nerf  masticateur  (Pierrel)  et  (pii 
est  compris  entre  les  noyaux  de  l’hypoglosse  et  du  spinal. 
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Il  est  racile  de  suivre  les  tihres  du  Taeial  qui  pai  leut  de 
CCS  noyaux  pour  S(>  porlei-  du  bullie  à la  périj)liéiie.  Les 
libres  céi'ébrab's  du  Taeial  iurérieiir  naissent  ilti  pied 
de  la  ciieonvolulioii  Irontale  ascendante,  descendent 
avec  le  Taisceau  géuiculé  et,  après  avoir  occu|>é  la  partie 
iuTérieurc  du  pédoncule  cérébral,  s’engagent  dans  la 
protubérance,  où  elles  s’cnlre-ci-oisenl  pour  venir  s'ad- 
joindre plus  bas  aux  fibres  nées  des  noyaux  bul- 
baires. L'eulre-crois<'iueut  des  fibres  du  Taeial  se  Tait 
donc  à l’intérieur  de  la  protubérance  et  vers  sa  partie 
uioycuiie. 

La  l'égiou  ((ui  s’étend  de  renlre-croiseiiieut  des  libres 
cérébrales  du  facial  aux  noyaux  bulbaires  comprend  donc 
la  luoilié  inférieure  de  la  prolubérance,  région  cpii  roni- 
preud  aussi  le  Iraclus  des  fibres  motrices  ipii  sont  desti- 
uéi's  aux  membres,  avec  celle  dilTérence  (pie  ces  libres 
ne  s’eiilre-croisent  cpie  |)lus  bas,  au  collet  du  bidbc.  Il  en 
résulte  ([ii’ime  lésion  (tumeur,  hémorrhagie,  ramollisse- 
ment) de  cette  portion  de  la  prolubérance  peut  atteindre 
et  les  fibres  diqà  entre-croisées  du  facial,  et  le  Iraclus 
moteur  des  membres  avant  sou  eulre-croiseiuent.  C’est 
là  rori^duc  d’uiic  paralysie  croisée,  paralysie  alterne 
(tlidiler);  la  paralysie  est  directe  pour  la  face,  c’est-à- 
dire  (pi’elle  siège  du  même  nilé  (|ue  la  lésion,  tandis 
(pi’elle  est  croisée  poui’  les  membres. 

L’hémi|)légie  faciale  d’origine  bulbo-iirolubéranlielle 
est  doue  associée  à une  hémiplégie  croisée  des  m(‘mbri'>; 
de  plus,  elle  est  complète,  c’est-à-dire  ipi’elle  atteint  l’or- 
biculaire  des  païqiières  aussi  bien  (jue  l’orbiculaire  des 
lèvres,  et  les  muscles  jierdeni  leur  couli  aclililé  électrique 
comme  dans  les  jiaralysies  péripbériipies  précédemment 
étudiées. 

4“  Paralysie  d’origine  cérébrale.  — La  paralysie 
faciale  d’origine  cérébrale  doit  être  divisée  en  d(»u\  va- 
riétés, suivant  (pie  la  lésion  cérébrale  est  centrale  ou 
corticale. 

a.  — L(‘s  lésions  centrales  du  cerv(‘au  (hémorrhagie''. 
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ramollissfiiK'iit,  tuinoiir),  que  la  lésion  occupe  les 
noyaux  opto-striés,  la  capsule  interne  ou  les  faisceaux 
IVoutü-pariélaux  du  centre  ovale',  sont  accoinjiaguées  de 
rhéniij)légie  vnlgaire. — I/héiniplégie  faciale  occupe  le 
iiiêiue  côté  (|iie  rhéuiii)légie  des  ineiuhres  et  présente 
les  caractères  suivants  : la  face  n'esl  paralysée  que  dans 
sa  partie  inférieure,  l’orlncidaire  des  paupières  est  presque 
toujours  resi)ecté,  la  paralysie  est  rarement  aussi  acceu- 
tuée  ([ue  dans  les  cas  d’origine  péripliérique,  la  contrac- 
tilité fara<li(pie  est  conservée,  et  la  réaction  sndoraU^  à 
la  pilocarpiue  est  égale  des  deux  côtés  (Straus). 

L’ahseuce  de  paralysie  de  l'orbiiadaire  des  paupières 
dans  rhéiniplégie  faciale  d’oi'igine  cérébrale  a été  diver- 
seinenl  intei-prétée.  — Je  dirai  d'abord  cpie  riiitégrilé 
du  muscle  ii’est  i>as  toujours  absolue,  et  pour  exjdiiiuer 
la  majorité  des  cas,  c’est-à-dire  l'intégrité  apparente 
de  l’orbiculaire  des  paupières,  on  pourrait  se  rallier 
à l'opiiiiou  suivante  de  lîroadbent  : dans  l'hémiplégie 
d’origine  cérébrale,  ce  n’est  pas  seulement  l’orbiculaire 
des  paupières  qui  est  respecté,  l’intégrité  porte  sur 
tous  les  muscles  dont  les  mouvements  sont  associés 
et  se  produisent  des  deux  côtés  à la  fois;  tels  sont  les 
muscles  des  yeux,  du  tronc,  du  larynx.  Il  est  probable 
(pic  les  noyaux  des  nerfs  de  ces  muscles  sont  reliés  entre 
eux  par  des  commissures  qui  iiermelteut  au  noyau  sain 
de  suppléer  dans  une  certaine  mesure  le  noyau  détruit. 

Uu  a réuni  ]ilusieurs  cas  d’hémiplégie  (Ilugueuin, 
bhwostek,  Hallopeau)*,  où,  contrairement  à la  ri'gle  habi- 
tuelle, il  existait  une  jiaralysie  complète  de  l’orbiculaire 
palpébral.  Dans  les  trois  cas  ou  a trouvé  une  hémorrba- 
gie  (pii  intéressait  surtout  le  noyau  lenticulaire  du  coi  ps 
strié.  Il  est  donc  iirobable  (pie  les  libres  du  facial  supé- 
rieur, nées  en  un  jioiiit  de  l’écorce  cérébrale  encore 
indéterminé,  traversent  le  noyau  lenticulaire  et  conti- 
nmmt  leur  traj(*t  à la  partie  interne  du  pédoncule  cére- 

t.  Pitr<^.  Hech.  sur  les  lés.  du  cenlre  ovule.  Tliùsc  (le  Paris,  1877. 

i.  llailO|H;a(i.  Société  de  biologie,  1870. 
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l)ral.  Mais,  pour  aller  <iu  noyau  leiilirulaire  au  pédoiinile 
cérébral,  elles  ne  suivent  cerlaineineiit  pas  la  capsule 
interne,  car  les  lésions  de  ce  traclus  ne  paralysent  pas 
l’orbiculairc;  il  est  probable  (pi’elles  snivenl  l’anse  lenti- 
culaire; elles  rencontrent  dans  le  pédoncnle  cérébral  le 
faisceau  du  facial  inférieur  qui,  lui,  a suivi  le  faisceau 
géniculé  de  la  capsule  interne,  et  les  deux  faisceaux 
réunis  s’entre-croisent  à la  jiarlie  moyenne  de  la  protu- 
bérance et  continuent  leur  trajet  bulbaire. 

On  a fait  une  objection  à l’hypothèse  que  la  lésion  du 
noyau  lenliculairc  avait  été,  dans  ces  cas,  la  cause  de  la 
paralysie  du  facial  supérieur.  S’il  en  était  ainsi,  a-t-on 
dit,  on  devrait  observer  la  paralysie  palpébrale  dans  les 
cas  d’oblitération  de  l’arlèresylvienne,  puisque  les  artères 
du  corps  strié  viennent  exclusivnient  de  la  sylvicnnee 
(l)nret),  et  le  nerf  facial  supérieur  pourrait  bien  avoir 
son  origine  non  pas  dans  le  noyau  lenticulaire,  inaisdans 
l’anse  lenticulaire  (Mathias  Duval).  A cela  on  répond 
(Hallopeau)  (pie  la  distribution  de  l’artère  sylvieniie  est 
variable,  (pie  dans  bien  des  cas  d’antres  artérioles  issues 
(b?  la  cérébrale  antérieure  ou  de  la  choroïdienne  anté- 
rieure se  jettent  dans  le  noyau  lenticulaire,  et  ipie,  par 
conséquent,  l’oblitération  de  la  sylvienne  n’enlrahie  pas 
fatalement  le  ramollissement  du  noyau  lenticulaire. 

b.  — Les  lésions  cérébrales  d’origine  corticale  peuvent 
provmpier  nue  hémiplégie  facialcTort  analogue  à riiénii- 
plégie  faciale  d’origine  cérébrale  centrale.  Le  facial  infi’*- 
rieur  est  seul  paralysé,  la  contractilité  électro-musculaire 
est  conservée,  et  rhémi|)légie  faciale  est  associée  à une 
hémiplégie  des  membres  du  même  c(jté.  Nt’‘anmoins  celte 
association  est  moins  complète  <pic  dans  les  lésions  cen- 
trales; la  paralysie  faciale  domine,  et  il  s’y  adjoint  une 
monoplégie,  ou  de  l’aphasie,  suivant  le  sii'ge  cl  l’exlen- 
siou  du  foyer  cortical. 

L’aihérome,  le  ramollissement,  les  méningites,  les  In- 
meurs,  sont  les  causes  b>s  plus  habituelles  de  ces  para- 
lysies faciales  d’origine  corticale;  la  lésion  siège  à la  base 
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dp  la  circonvohilion  fronlale  ascendaiile,  origine  sii|)posée 
du  facial  inférieur,  el,  dans  le  cas  on  il  s’y  adjoint  de 
l’héiniplégie  des  membres,  la  lésion  occupe  les  deux  tiers 
supérieurs  des  circonvolutions  frontale  et  pariétale  ascen- 
dante, ou  le  lobule  paraceniral,  origines  des  centres  mo- 
teurs des  membres. 

Pronostic.  — Terminaison.  — D’après  Erb,  il  y a lieu  de 
distinguer  dans  la  paralysie  faciale  trois  formes  : une 
légère,  une  grave  et  une  moyenne,  dont  les  symptômes 
sont  résumés  par  M.  Grasset  de  la  manière  suivante*  : 

1°  Dans  la  forme  légère,  il  n’y  a aucune  espèce  de  mo- 
dification dans  l’excilabililé  électrique,  soit  galvanique, 
soit  faradiiine,  dans  les  muscles  ou  dans  les  nerfs.  Tout 
réagit  comme  dans  l'état  sain  et  pendant  tonte  la  durée 
de  la  |)aralysie.  Dans  tous  ces  cas,  le  pronostic  est  très 
favorable;  ces  paralysies  guérissent  en  deux  ou  trois 
semaines. 

2°  Dans  le  type  grave,  on  retrouve  complètement  tous 
les  phénomènes  de  la  réaction  de  dégénérescence  : dimi- 
nution, puis  abolition  de  l’excitabilité  galvaniipie  et  fara- 
diipie  des  nerfs;  perte,  de  l’excitabilité  faradique  des 
muscles;  augmentation  (piaulitative  et  altération  quali- 
tative de  l'excitabilité  galvanique  des  muscles;  augmen- 
tation de  leur  excitabilité  mécanique.  Le  pronostic  est 
essentiellement  défavorable;  la  durée  est  de  trois,  quatre, 
six  mois  et  plus  encore.  Souvent  se  déclarent  des  con- 
tractures que  nous  allons  étudier. 

5°  Entre  ces  deux  types  extrêmes  existent  tous  les 
intermédiaires. 

La  contracture  est  la  complication  redoutable  de  l’hé- 
miplégie faciale  el  doit  être  étudiée  en  détail®.  Lorsque 
la  paralysie  faciale  fait  partie  d’une  hémiplégie  vulgaire 
(lésions  cérébrales),  la  contracture  socondaire,  si  fré- 
quente dans  les*  muscles  des  mend)res,  est  fort  rare  et 

1.  Grasset.  Maladies  du  système  nerveux,  1886,  p.  SOti. 

2.  Otte  rpiestiun  est  bien  traitée  dans  la  ttièse  de  M.  Fouclicr, 
Paris,  1886. 

c I 

DOULAFUÏ,  l’.VTIIOI.  T.  II. 


322 


MALADIES  DE  SYSTÈME  NEUVEIX. 


peu  accentuée  dans  les  muscles  de  la  face.  Mais  lorsque 
l’hémiplégie  faciale  est  d’origine  périphéricpie,  il  est  des 
cas,  ainsi  que  nous  venons  de  le  dire,  où  les  contractures 
secondaires  et  permanentes  des  muscles  du  visage  sont  à 
redouter.  Ces  contractures  ont  été  merveilleusement 
étudiées  par  Duchenne  dès  1851,  et  décrites  en  1855 
dans  son  Traité  de  V électrisation  localisée.  Les  contrac- 
tures peuvent  atteindre  tous  les  muscles  paralysée  ou 
seulement  quelques-uns  d’entre  eux;  elles  apparai.sseut 
trois  ou  quatre  mois,  et  plus  longtemps  encore,  après  le 
début  de  la  paralysie.  Souvent  elles  sont  annoncées  par 
quelques  signes  prémonitoires  : des  spasmes  survenant 
dans  les  muscles  paralysés,  sous  l’inlluence  de  leur  exci- 
tation naturelle,  un  retour  trop  rapide  delà  force  tonique 
dans  les  muscles  paralysés  (Duchenne),  des  secousses 
spontanées  analogues  au  tic  convulsif  de  la  face,  tels  sont 
les  signes  précurseurs  de  la  contracture. 

« Le  retour  de  la  tonicité  à l'état  normal  a lieu  ordi- 
nairement dans  un  certain  ordre.  11  faut  en  général  deux 
ou  trois  semaines  dans  la  paralysie  de  la  septième  ])airc 
au  deuxième  degré  pour  que  le  premier  mouvement  to- 
nique se  manifesle.  C'esI  d’abord  le  huccinateur  qui 
parait  avoir  le  plus  de  tendance  à recouvrer  sa  puissance 
tonique;  a|)rès  lui  viennent,  dans  l’ordre  suivant:  le 
grand  zygomatique,  le.  petit  zygomatique,  l’élévateur 
commun  de  l’aile  du  nez  cl  de  la  lèvre  supérieure,  le 
pinnal  radié,  le  carré,  le  ti  iangulaire  des  lèvres,  le  mus- 
cle de  la  houppe  du  menton,  l’orbiculaire  des  lèvres, 
l’orbiculaire  des  pau])ières,  le  frontal,  le  sourcilier,  le 
triangulaire  du  nez  et  le  dilatateur  de  l’aile  du  nez.  Os 
détails  ont  une  importance  réelle,  car  si  un  de  ces  mus- 
cles paralysés  de  la  face  reprend  plus  rapidement  que 
d’ordinaire  sa  tonicité  (dans  le  premier  septénaire),  sur- 
tout (|uand  ce  muscle  recouvre  cette  propriété,  pour  ainsi 
dire  avant  son  tour,  c’est  le  commencement  d’une  con- 
tracture qui  va  accentuer  les  traits  plus  qu’à  l'étal  nor- 
mal et  s’aggraver  progressivemeiit  » (Duchenne). 
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La  conlracliire  sc  généralise  raremenl  à tons  les  niiis- 
des  paralysés;  certains  ninsdes,  les  zygonialifiues  elle 
buccinatenr,  sont  pins  souvent  atteints  (pie  les  autres.  A 
mesure  que  la  contracture  s’accentue,  les  traits  du  visage, 
qui  élaieul  défectueux  et  atlaissés  pendant  la  paralysie, 
se  régularisent  d’abord,  puis  se  déforment  en  sens  con- 
Iraire.  Alors  le,  visage  prend  les  expressions  les  plus 
étranges  : « Le  petit  zygomatique  arrondit  en  la  creusant 
la  ligne  naso-labiale,  et  donne  une  expression  chagrine  ; 
le  grand  zygomaticpie  éU;ve  la  commissure  et  donne  une 
expression  de  gaieté;  le  carré  des  lèvres  renverse  et 
abaisse  de  son  côté  la  lèvre  inférieure  ; l’orbiculaire  pal- 
pébral diminue  l’ouverture  des  paupières.  » 

Les  niuscles  contracturés  sont  souvent  agités  de  mou- 
vements convulsifs,  ils  peuvent  à la  longue  sc  rétracter 
et  devenir  une  gêne  considérable  pour  les  mouvements. 
Les  coi(«es  de  ces  contractures  peuvent  être  multiples, 
mais  il  est  certain  que  les  courants  électriciues  mal  appli- 
qués n’y  sont  pas  étrangers. 

Diagnostic.  — Traitement.  — Le  diagnostic  de  l’hé- 
miplégie faciale  est  facile;  une  cause  d’erreur  cependant 
mérite  d’être  signalée  : il  faut  éviter  de  mettre  sur  le 
compte  d'uue  paralysie  droite  la  déviation  parfois  provo- 
quée par  une  contracture  gauche.  L’erreur  est  facile  à 
éviter  (piand  la  contracture  est  nettement  accentuée, 
mais  il  n’eu  est  pas  toujours  ainsi,  cl  si  l’on  veut  se 
reporter  au  chapitre  de  l’hystérie,  on  verra  ipie  plusieurs 
auteurs  ont  décrit  comme  une  hémiplégie  faciale  ce  qui 
est  souvent  une  contracture,  la  paralysie  faciale  étant 
rare  dans  l’hystérie. 

Le  traitement  de  la  paralysie  faciale  varie  suivant  la 
cause  (|ui  l’a  produite.  11  faut  toujours  pensera  la  syphi- 
lis, (;ar  la  syphilis,  nous  l’avons  dit,  peut,  à tonies  ses 
périodes,  être  cause  d’hémiplégie  faciale.  La  faradisation 
est  le  traitement  par  excellence  de  la  paralysie  faciale, 
c’est  le  même  traitement  au  cas  de  contracture,  mais  la 
faradisation  doit  être  employée  avec  la  jdus  grande  |)i'u- 
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dence,  car,  mal  appliquée,  elle  n'est  pas  éli-aiigêre  au 
développement  des  contractures. 

Résumé.  — !•’  La  paralysie  faciale  d’origine  périphé- 
rique présente  les  caractères  suivants  : L’hémiplégie  fa- 
ciale est  généralement  totale,  c’est-à-dire  étendue  au  fa- 
cial inférieur  et  au  facial  supéiâeur;  elle  est  souvent 
précédée  ou  accompagnée  de  donleum  dans  les  régions 
paralysées;  elle  abolit  complètement  la  mimique  et  l’ex- 
pression dans  le  côté  paralysé,  les  mouvements  réflexes 
sont  perdus  et  l’on  constate  dans  l’excitabilité  électrique 
des  modifications  variables  (|ui  viennent  d’être  exposées 
au  sujet  du  |)ronostic.  Suivant  le  cas,  la  jiaralysic  est 
légère  et  facilement  curable,  ou  intense,  de  longue 
durée  et  parfois  suivie  de  contracture.  Dans  le  cas  de 
paralysie  intense,  la  réaction  sndorale  à la  pilocarjiine 
est  en  retard  du  côté  paralysé. 

2“  L’hémiplégie  faciale  d’origine  intra-lemporale  offre 
les  mêmes  symptômes  paralytiques  que  la  variété  précé- 
dente, mais  elle  préseule  aussi  des  symptômes,  altéra- 
tion du  goût,  déviation  de  la  luette,  exaltation  de  l'oine, 
qui  sont  on  rapport  avec  la  paralysie  des  branches 
nerveuses  qui  naissent  à l’intérieur  de  raqueduc  de 
Fallope. 

5°  La  paralysie  faciale  d’origine  bnlbo-protubérantielle 
ressemble  à la  paralysie  d’origine  périphérique  par  un 
grand  nombre  de,  ses  symptômes,  mais  elle  en  diffère  en 
ce  que  l’hémiplégie  faciale  est  accompagnée  d’une  hémi- 
plégie des  membres  qui  est  centrale  par  rapport  à la 
paralysie  de  la  face. 

4°  La  paralysie  faciale  d’origine  centrale  cérébrale  dif- 
fère des  précédentes  par  bien  des  symptômes;  c’est  elle 
qui  accompagne  l’hémiplégie  vulgaire  : la  paralysie  res- 
pecte prescpie  toujours  l’orbiculaire  des  paui>ières  et 
u’atteint  que  le  facial  inférieur;  les  mouvements  réflexes 
sont  conservés,  les  contractionsfaradi(jues  sont  intactes, 
la  réaction  sndorale  à la  pilocarpine  est  identicjue  des 
deux  côtés,  la  ])aralysie  faciale  siège  du  même  côté  qm* 
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l’hémiplégie  des  membres,  la  contracture  seeoiidaire,  est 
extrêmement  rare. 

à”  La  paralysie  faciale  d'origine  cérébrale  corticale  a les 
mêmes  caractères  que  la  variété  précédente;  cependant 
l’hémiplégie  des  membres  est  moins  étendue,  moins 
complète,  elle  est  limitée  an  bras,  on  accompagnée 
d’aphasie. 


§ 2.  PARALYSIE  DES  NERFS  MOTEURS  DE  L’ŒIL. 


Trois  nerfs  crâniens  coniribnent  à la  mobilité  dn 
globe  de  l’adl  : 1°  le  moteur  oculaire  commun  (3*  paire); 
2^  le  pathétiipie  (4*  paire);  7)“  le  moteur  oculaire  externe 
(6*  paire). 

Étudions  successivement  la  |iaralysie  de  ces  trois 
nerfs  : 


P.vnALVSIE  DU  NERF  MOTEUR  OCULAIRE  COMMUN. 

Anatomie  et  physiologie.  — Le  nerf  moteur  oculaire 
commun  prend  naissance  dans  un  amas  de  cellules 
motrices  situé  an-dessons  du  plancher  de  l’aqueduc  de 
Sylvins.  De  ce  noyau  d’origine  partent  un  certain  nombre 
de  blets  radiculaires  distincts  qui  traversent  les  pédon- 
cules cérébraux  et  viennent  émerger  hors  des  centres 
nerveux,  dans  l’espace  interpédoncnlaire  où  ils  se  réu- 
nissent en  un  seul  tronc,  lequel,  après  un  court  trajet  à 
la  base  du  crâne,  s’engage  dans  la  paroi  externe  du  sinus 
caverneux,  puis  pénètre  dans  l'orbite,  où  il  se  divise  en 
cinq  rameaux  destinés  à la  musculature  intérieure  de 
l’œil  et  à tous  les  muscles  extrinsèques  à l’exception  dn 
grand  oblique  et  du  droit  externe. 

La  distribution  anatomique  du  nerf  montre  qu’il  pré- 
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side  aux  nioiiveinpiits  d'élévation  do  la  paupière  suj)é- 
ricure  (rameau  du  relevcur  palpéDral),  à tous  les  mouve- 
menls  d’élévation  et  de  convergence,  à la  presque  tolaldé 
des  mouvements  d'abaissement  et  à la  rotation  de  l’œil  en 
dehors  sur  son  axe  antéro-|)ostérieur.  On  voit  que  l'at>- 
duction  appartient  ])lutôt  aux  autres  nerfs  de  l'œil.  L’o- 
culo-moteur  tient  encore  sous  sa  dépendance  les  mouve- 
ments du  sphincter  de  la  pupille  et  la  fonction  accoin- 
modalive. 

On  comprend,  d’après  ce  bref  exposé,  quelle  est  l’iiii- 
portance  de  la  paralysie  totale  du  moteur  oculaire  com- 
mun, quel  trouble  elle  a|>porte  <lans  la  motilité  extérieure 
et  intérieure  du  globe  oculaire. 

Étiologie.  — A mesure  que  s’étend  le  domaine  de  la 
neuro-pathologie,  l’étiologie  des  paralysies  oculaires 
se  précise  davantage,  et  l’on  est  amené  à laisser  presque 
entièrement  de  cété  les  anciennes  dénominations  de 
paralysies  essentielles  et  de  paralysies  réllexes  dont  on 
avait  fait  grand  abus,  spécialement  pour  ce  qui  concerne 
l’oculo-moteur.  Mieux  vaut  donc  signaler  sans  rubrique 
le  froid,  le  rhumatisme,  la  goutte,  le  diabète,  rurémie, 
le  zona,  les  lésions  dentaires  comme  causes  souvent 
invoquées,  sans  qu’on  ail  pu,  de  leur  action  précise, 
donner  une  explication  satisfaisante. 

Bans  les  intoxicnliom,  le  nerf  moteur  oculaire  commun 
est  parfois  atteint;  les  faits  de  paralysie  saturnine  de  ce 
nerf  semblent  assez  bien  établis,  et  Mallet  a réuni  un 
nombre  considérable  d’observations  concernant  des 
paralysies  consécutives  à l’ingestion  de  boudins  et  de 
saucisses  avariées  et  dans  lesquelles  le  rôle  des  ptomaïnes 
est  nettement  établi.  On  peut  rapprocher  des  para- 
lysies toxiques  du  moteur  commun,  la  paralysie  si 
fréquente  de  raccommodalion  qu’on  observe  dans  la 
diplUhérie.  ' 

La  syphilis-  agit  souvent  sur  le  nerf,  soit  qu’elle  le  frappe 
directement  en  y déterminant  une  névrite,  soit  (pi’elle 
l’atteigne  secondairement  par  des  lésions,  telles  (pi’exos- 
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toses,  périostilt's,  iiiéningitos  sclênnises  et  gommeuses, 
lésions  artérielles,  gommes  et  sclérose  cérébrale. 

Des  exsudats  méningiticiues,  fies  tubercules,  un  phleg- 
mon orbitaire,  peuvent  alteimlre  et  comprimer  le  nerf 
moteur  commun;  il  peut  être  contus  ou  déchiré,  par  un 
traumatisme  ou  par  une  fracture  du  crâne.  Chez  le 
nouveau-né  la  paralysie  du  releveur  de  la  paupière  est 
assez  fréquente,  qu’il  s’agisse  d’un  ptosis  accidentel  et 
passager  dû  à l’action  du  forceps  sur  le  rameau  du  rele- 
veur, ou  d’une  autre  variété  qui  mériü!  réellement  le 
nom  de  ptosis  congénital  et  semble  en  rapport  avec  un 
arrêt  de  développement  du  noyau  d’origine  du  nerf. 

L'hystérie  est  une  cause  assez  l are  des  paralysies  qui 
m’occupent  ; le  ptosis  hystérique  est  pourtant  bien  connu  : 
en  décrivant  la  maladie  de  Basedow  j’ai  longuement 
insisté  sur  l’ophthalmoplégie  externe  avec  ou  sans  hysté- 
rie, je  n’y  reviens  pas. 

En  somme,  les  causes  les  plus  habituelles  des  paraly- 
sies de  la  troisième  paire  sont  les  affections  des  centrées 
nerveux  : lésions  des  péiloncules,  telles  que  gommes, 
tubercules,  hémorrhagies,  ramollissements;  altération? 
des  tubercules  quadrijumeaux,  de  la  colonne  grise  sous- 
jacente  à l’afiueduc  de  Sylvius  et  surtout  des  noyaux  des 
ventricules. 

Le  tabes  et  la  paralysie  générale,  surtout  au  début, 
amènent  des  paralysies  dissociées,  fugaces  et  mobiles, 
(pii  sont  en  rapiiort  soit  avec  des  névrites  périphériques, 
soit  avec  des  lésions  des  noyaux  d’origine. 

La  paralysie  de  la  paupière  supérieure  peut  dépendre 
d’une  lésion  cérébrale  d’origine  corticale;  dans  plusieurs 
observations,  la  blépharoptose  a paru  associée  à une 
lésion  de  la  région  postérieure  du  lobe  pariétal,  comme 
si  le  releveur  de  la  paupière  avait  une  origine  ou  un 
centre  moteur  au  niveau  du  pli  courbe'.  En  pareil  cas 

1.  lanéonz)-.  DIéphnroph.  céri-hr.  (AitIi.  do  rnéd.,  aoiU  1877).  — 
Orasset.  Maladies  du  système  nerveux,  l.  I,  p.  23a.  — Audry,  Lyon 
médical,  1888. — Iloucix.  Duplisis.  Thèse  de  Paris.  1888. 
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li  ptosis  est  isolé  ou  associé  à des  Iroiihles  héinijdégi- 
qiies;  la  hlépharoptose  siège  du  niéiiie  côté  (|ue  l'hémi- 
plégie; elle  est  croisée  par  rapporl  à la  lésion  cérébrale. 

11  y a des  cas  où  la  paralysie  du  moteur  oculaire 
commun  est  croisée  avec  l’hémiplégie  des  membres'. 
Cette  paralysie  alterne  est  généralement  un  indice  de 
lésion  du  pédoncule  cérébral.  En  elTet,  dans  le  pédoncule 
cérébral  sont  groupés  les  conducteurs  moteurs  et  sensi- 
tifs qui  unissent  le  cerveau  à la  périphérie,  les  faisceaux 
moteurs  seraient  situés  à la  partie  interne  du  pédoncule, 
les  faisceaux  sensitifs  à sa  partie  externe  (Magnert).  Le 
nerf  moteur  oculaire  commun  émerge  de  la  face  interne 
du  ])édoncule  et  scs  origines  ont  traversé  le  pédoncule 
sans  s’cntre-croiser.  11  résulte  de  cette  disposition  qu’une 
lésion  du  pédoncule  peut  atteindre  le  nerf  moteur  ocu- 
laire après  son  entre-croisement,  et  les  traetns  moteurs 
des  muscles  avant  leur  entre-croisement  ; la  paralysie 
sera  donc  alterne,  elle  sera  directe  pour  le  nerf  moteur 
de  l’œil  et  croisée  pour  l’hémiplégie  des  membres. 

Symptômes.  — La  paralysie  peut  être  cowplèlc  ou 
incomplète  (dissociée). 

Supposons  un  cas  de  paralysie  complète.  Ce  qui  frappe 
d’abord  c’est  la  chute  de  la  paupière  supérieure  (ptosis). 
Le  muscle  releveur  de  la  paupière  étant  paralysé,  l’œil 
reste  plus  ou  moins  fermé  par  la  contraction  du  muscle 
antagoniste,  l’orbiculaire,  innervé  par  le  facial.  Le  sujet, 
malgré  ses  elforts,  ne  peut  arriver  à ouvrir  la  paupière 
et  pour  y voir  il  use  d’un  subterfuge  : il  renverse  forte- 
ment la  tète  en  arrière,  pendant  <|u'il  abaisse  autant 
que  possible  le  globe  de  l’œil  au  moyeu  du  muscle  grand 
oblique.  Celte  attitude,  est  caractéristique*. 

Le  globe  de  l'œil  est  presque  immobile,  il  n’y  a plus  que 
quelques  mouvements  en  bas  et  en  dehors  ; l’œil  est  fixé 
en  dehors,  en  strabisme  divergent  par  la  contraction  du 

1.  Grasset.  Montpellier,  1887. 

2.  lUanc.  Paralysies  du  atolcur  oculaire  commim.  Thèse  de  Paris, 
1885. 
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muscle  droit  externe  (6'  paire)  et  en  l>as  par  la  coiilrac- 
tioii  du  muscle  grand  obliciue  {4“  paire).  Celle  déviation 
eniraiue  la  diplopie  : le  sujet  voit  deux  images  croisées, 
d’où  vertiges  consécutifs  et  phénomènes  de  fausse  pro- 
jection des  objets  dans  l’espace.  Il  va  sans  dire  que 
lorsque  le  ptosis  est  absolument  complet,  le  patient,  ne 
voyant  que  de  l’œil  sain,  n’a  ni  diplopie  ni  vertiges. 

La  pupille  est  dilatée  et  immobile;  cette  mydriase 
s’explique  de  la  façon  suivante  : les  fibres  musculaires 
de  l’iris  qui  concourent  à la. dilatation  de  la  pupille  reçoi- 
vent leur  innervation  du  grand  sympathique  et  les  libres, 
musculaires  qui  concourent  an  resserrement  de  la  pu- 
pille viennent  du  moteur  oculaire  commun  et  se  rendent 
à l’iris  par  rintermédiaire  du  ganglion  opbihalmique;  la 
[laralysie  des  filets  constricteurs  laisse  donc  toute  action 
aux  filets  antagonistes  dilatateurs  du  grand  sympa- 
thique. 

V accommodation  peut  être  gênée  parce  que  le  moteur 
oculaire  commun  fournit  quelques  filets  au  muscle 
ciliaire,  qui  joue  un  rcMe  important  dans  l’acte  de  l’ac- 
commodation (Briiche). 

Paralysie  incomplète  ou  dissociée.  — Au  lieu  d’être 
complète,  la  paralysie  de  la  troisième  paire  peut  n’être 
que  partielle  et  porter  sur  une  seule  branche.  Dans  ce 
cas  on  ne  constate  parfois  qu’un  seul  symptôme  isolé, 
par  exemple,  le  ptosis  dans  la  paralysie  du  releveur,  la 
mydriase  dans  la  paralysie  du  sphincter  pupillaire. 

La  paralysie,  du  droit  interne  est  la  plus  fréquente  des 
paralysies  partielles  du  moteur  commun.  A'oici  ses  prin- 
cipaux caractères  : diminution  des  mouvements  de  l’œil 
en  dedans,  strabisme  divergent,  tète  du  malade  tournée 
en  sens  inverse  de  l’œil  paralysé,  diplopie  croisée  avec 
écartement  des  images  augmentant  à mesure  que  l’objet 
se  déplace  du  côté  du  muscle  paralysé  et  à mesure  que 
l’objet  se  rapproche. 

La  paralysie  du  droit  supérieur  se  caractérise  par  un 
strabisme  inféridir  et  légèrement  externe,  par  une 
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diplopie  croisée,  avec  fausse  iiriage  |ilus  élevée  que  la 
vraie  el  inclinée  sur  celle-ci,  qui  ne  se  manifeste  (|ue 
lorsque  le  regard  est  porté  en  haut. 

Dans  la  paralysie  du  petit  oblicpte,  le  strabisme  est 
inférieur  el  interne,  la  diplopie  est  homonyme  el  n'exisie 
(|ue  dans  le  regard  en  haut,  la  fausse  image  est  plus 
élevée  que  l'image  vraie,  les  images  sont  inclinées  de 
telle  façon,  qu’elles  s’écartent  par  en  haut  et  se  rappro- 
chent par  en  bas. 

Quand  le  droit  inférieur  est  paralysé  il  existe  du  stra- 
bisme supérieur  et  légèrement  divergent,  puis  de  la 
diplopie  en  hauteur  et  croisée  dans  le  regard  en  bas, 
diplopie  dans  laquelle  la  différence  de  niveau  des  deux 
images  augmente  à mesure  que  l’objet  fixé  s’abaisse  et 
se  porte  en  abduction. 

Dans  la  paralysie  de  l’aceommodation  il  y a presque 
toujours,  mais  non  toujours,  mydriase,  le  malade  ne  voit 
que  confusément  les  objets  i-approchés  et  il  voit  les 
objets  plus  petits  que  d’habitude  (micropsie). 

Diagnostic.  — Quand  la  paralysie  du  moteur  oculaire 
commun  est  complète,  le  diagnostic  s’impose  el  point 
n’est  besoin  pour  l’établir  de  rechercher  la  diplopie  et 
la  ])osition  respective  des  images.  Cette  recherche  est, 
an  contraire,  indispensable  quand  la  paralysie  est  incom- 
plète; elle  est  surtout  indispensable  quand  il  n’existe 
qu’une  simple  parésie,  soit  ])onr  préciser  quel  est  le 
rameau  atteint,  soit  pour  ne  pas  confondre  la  paralysie 
de  la  troisième  paire  avec  celle  d’une  paire  voisine.  Je  ne 
puis  m’étendre  ici  sur  le  caractère  différentiel  des  diplo- 
pies  (pie  je  viens  d’étudier  avec  les  sympléunes  des 
diverses  paralysies;  ilsuHira  de  les  comparer  pour  ne  pas 
commettre  d’erreur;  mais  je  dois  dire  comment  se  fait  la 
recherche  de  la  diplopie  : le  patient  est  assis  en  face  de 
l’observateur,  les  deux  yeux  bien  ouverts  el  l’un  des  yeux 
recouvert  par  un  verre  rouge;  le  médecin  debout,  tenant 
une  bougie  allumée  à la  main,  s’approche,  el  s’éloigne, 
|)romène.  la  bougie  dans  tous  les  points  du  champ  visuel 
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t't  s’iissiirt'  dans  les  divprsos  sitiialions  de  la  position 
rospoclivp  des  deux  iniagres,  ce  (pii  est  facile  puiscpie, 
frràce  an  verre  coloré,  le  malade  voyant  une  image  rouge 
(d  une  hlanclie  peut  préciser  leurs  positions  réciprocpies. 
Le  diagnostic  est  incomplet  si  l’on  ne  recherche  la  cause 
de  la  paralysie,  (pii  ne  peut  être  découverte  (pi’en . se 
hasant  sur  les  commémoratifs,  l’interrogatoire,  l’étal 
général  dn  malade.  En  présence  d’une  paralysie  dn 
moteur  commun,  l’attention  du  médecin  se  fixera  sur 
l’étal  du  système  nerveux  ceniral,  ipii  doit  être  étudié 
avec  soin.  Pour  ne  prendre  (pi’un  exemple  : surviennent 
chez  un  individu  jusqu’ici  considéré  (parce  qu’il  s’est 
plaint  de  diverses  donleiii's)  comme  rhnmalisant  on 
comme  névropathe,  surviennent  une  paralysie  partielle 
d’un  des  muscles,  ou  une  chute  légère  de  la  paupière, 
ou  une  parésie  de  la  [uipille,  on  encore  (juehine  trouble 
accommodatif,  le  tout  apparaissant  brusquement  et  dispa- 
raissant de  même,  le  médecin  devra  songer  au  tabes  dont 
ces  paralysies  fugaces  sont  souvent  les  premiers  symptô- 
mes, précédant  de  longtemps  les  antres  phénomènes. 

Je  rajipellerai  que  la  syphilis  est  une  des  causes  les  plus 
habituelles  de  la  jiaralysie  de  la  troisième  paire;  dans  les 
cas  où  l’origine  du  mal  resterait  obscure  on  devrait 
toujours  essayer  le  traitement  antisyphililique. 

J’ai  montré  pins  haut,  en  parlant  des  causes,  tonte 
l’importance  que  prennent  certaines  paralysies  de  l’oculo- 
inoteur  an  point  de  vue  des  localisations  cérébrales  {para- 
lysie corticale,  paralysie  alterne). 

Marche.  — Durée.  — Le  début  de  la  paralysie  est  brus- 
que on  graduel  ; la  dur(’;e,  la  marche,  dépendent  de  la 
cause  qui  lui  a donné  naissance.  Chez  les  ataxiques,  si 
les  paralysies  du  début  sont  fugaces,  paraissent  et  dispa- 
raissent à plusieurs  reprises,  celles  de  la  période  terminale 
deviennent  souvent  définitives.  Les  paralysies  d’origine 
cérébrale  sont  plus  tenaces  que  les  paralysies  périphéri- 
(pies.  Les  paralysies  d’origine  syphiliti(|ue  guérissent  faci- 
lement, surtout  si  le  traitement  est  institué  diis  le  début  : 
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frictions  inomirielles  et  iodurc  de  polassiiiiii;  fiourtant 
une.  durée  de  deux  à trois  mois  n’a  rien  d'exceptionnel. 


P.UUI.'ÏSIE  nu  MOTF.ru  OCrLAIRF.  EITF.RXF.. 

Anatomie  et  physiologie.  — Les  nerfs  moteurs  ocu- 
laires externes  (6°  paire),  après  avoir  pris  nai.'isance  sur  le 
plancher  du  quatrième  ventricule  des  deux  côtés  du  raphé- 
médian,  dans  des  noyaux  très  voisins,  ce  qui  explique  que 
leurs  paralysies  soient  si  souvent  doubles,  font  un  long  par- 
cours dans  la  cavité  crânienne,  en  se  rapprochant  de  la 
hase  du  crâne  et  en  se  metlant  en  rajiport  avec  le  sommet 
du  rocher.  Ces  nolions  anatomiques  font  comprendre 
comment  le  moteur  externe  dont  le  calibre  est  très  petit 
SC  rompt  assez  facilement  dans  les  fractures  de  la  base 
du  crâne  (Chevallereau). 

Le  nerf  de  la  ü“  paire  anime  le  muscle  droit  externe 
qui  a pour  action  d'attirer  l’œil  en  dehors,  sans  avoir 
(i’inlluence  sur  la  hauteur  ou  sur  le  méridien  vertical  de 
la  pupille,  de  sorte  qu’il  est  un  abducteur  pur. 

Description.  — Celte  paralysie  présente  des  caractères 
très  précis  : diminution  delà  mobilité  de  l’œil  en  dehors: 
strabisme  convergent,  par  suite  de  la  contraction  du 
ilroit  interne;  inclinaison  de  la  tète  du  côté  du  muscle 
paralysé  ; diplopie  homonyme  dans  laquelle  l’écartement 
des  deux  images  augmente  à mesure  que.  l’objet  se 
déplace  du  côté  du  muscle  atteint  et  s’accentue  à mesure 
que  l’objet  s'éloigne. 

Graux  et  Féréol  ont  signalé  une  forme  rare  de  celte 
paralysie  qui  survient  quand  la  lésion  occupe  le  noyau 
d’origine  du  moteur  oculaire  externe,  et  s’accompagne  de 
déviation  conjuguée  de  l’autre  œil,  ce  qui  s'explique  en 
admettant  que  le  noyau  de  la  tl*  paire  est  le  centre  de 
coordination  des  mouvements  conjugués  de  latéralité  des 
yeux.  Cette  déviation  conjuguée  permet  d’aftirmer  qu’il 
çxiste  une  lésion  dn  noyau  du  moteur  oculaire  externe. 
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Anatomie  et  physiologie.  — Le  iieri  pathéti(|iie,  naît 
U'uii  noyau  très  voisin  de  celui  dn  moteur  ocniaire  coin- 
imm  avec  lequel  il  échange  vraiseinhlahleinent  quelques 
fibres,  si  inéme  il  n’est  pas  avec  lui  en  plus  intime  con- 
nexion. 11  vient  llnalenient  animer  le  muscle  grand  oblique 
(pii  dirige  l’a'il  en  bas  et  en  dehors  en  meme  temps 
qu’il  est  rotateur  en  dedans  du  méridien  vertical;  il  est 
nn  faible  auxiliaire  du  droit  externe  dans  les  monvemenls 
de  divergence,  il  aide  plus  eflicacemeni  le  droit  inléiàenr 
dans  les  mouvements  d’abaissemeni . 

Description.  — Les  synipli'unes  objeclifs  sont  moins 
prononcés  ipie  dans  les  autres  paralysies,  la  motilité  d(' 
l’œil  esta  peine  diminuée,  le  strabisme  supérieur  et  in- 
terne est  à peine  marqué,  ])ourtant  la  tête  est  inclinée  en 
bas  et  du  côté  du  muscle  paralysé. 

La  diplopie  s’accuse  dès  que  le  sujet  regarde  en  bas; 
elle  est  fort  gênante,  puisqu’elle  entrave  la  marche,  et 
entraine  souvent  des  chutes  dangereuses.  Les  images 
sont  honionymes;  l’ime  est  plus  hauteque  l’autre;  la  dif- 
férence de  hauteur  augmente  dans  radduction  à me- 
sure ipie  l’objet  s’abaisse;  elle  diminue  dans  l’abduction; 
la  fausse  image  est  inclinée  de  façon  à se  rap|irocher  de  la 
vraie  par  son  extrémité  supérieure  et  à s’en  écarter  par 
la  base.  Cette  fausse  image  parait  plus  l'ajiiu-ochéc  que 
l’image  correcte. 
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L’aspect  dn  malade  atteint  d'ophllialinopiéyie  est  des 
plus  caractéristiques.  Ses  iiauiiières  sont  tombantes,  son 

1.  VnlhoiirnU:  et  (tiurjnmlic  den  ophtlinlmojileijis.  Tli. 
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Iront  plissé,  ses  sourcils  arqués  (pour  remédier  à la  Llé- 
pharoptose  par  la  coiilraclioii  du  iiiusde  frontal j,  ses 
yeux  sont  innnohiles  et  apparaissent,  quand  on  relève  les 
])anpières  avec  les  doigts,  conune  ligés  dans  de  la  cire 
(lîénédikh).  Knfin  le  inalhenreux  est  oldigé  de  suppléer 
aux  mouvements  des  yeux  par  les  mouvements  des 
muscles  du  cou. 

L'oplithalmoplégie  extérieure  esl  un  type  cliniijue,  dû  à la 
paralysie  de,  tous  les  muscles  extrinsèques  oculaires,  ou  au 
moins  à la  paralysie  de  muscles  innervés  dans  le  même 
œil,  par  deux  nerfs  difl'érents,  run  des  deux  étant  con- 
stamment le  moteur  occulaire  commun. 

L’oplithalmoplégie  intérieure  est  la  paralysie  de  toute  la 
musculature  intrinsèque  de  l’œil  (sphincter  de  l’iris  et 
muscle  ciliaire). 

Ces  deux  formes  réunies  constituent  Voplithalmoplégie 
totale. 

D’après  le  siège  de  la  lésion  qui  leur  a donné  naissance 
on  peut  diviser  les  ophthalmoplégiesen  : 0.  corticales,  sus- 
nucléaires,  nucléaires,  radiculaires,  suivant  que  sont  inté- 
ressés l’écorce,  les  centres  coordinateurs  des  muscles  des 
yeux,  les  noyaux,  les  racines  nerveuses. 

Les  troncs  j)euvcnt  être  lésés  à la  hase  du  crâne  ou 
dans  l’orbite,  d’où  des  0.  basilaires  ou  orbitaires. 

11  existe  encore  des  0.  par  névrites  périphériques. 

Diagnostic.  — En  dehors  d’une  cause  périphérique, 
une  0.  extérieure  est  le  plus  souvent  nucléaire:  il  en  est 
de  même  d’une  0.  intérieure.  Pour  l’O.  totale,  on  ne  peut 
distinguer  la  cause  basilaire  de  la  cause  nucléaire  qu’à 
l’aide  des  symptômes  concomitants. 

Marche.  — Les  formes  chroniques  sont  sérieuses,  elles 
se  cantonnent  ou  même  s’étendent  à <h*s  régions  voisines, 
tandis  que  les  formes  suhaiguës  guérissent  le  plus  sou- 
vent. Ce  sont  celles  que  l'on  voit  survenir  à la  suite  des 
maladies  inlectieuscs  ou  dans  certaines  intoxications.  La 
forme  aiguë  est  moins  grave.  C'est  une  0.  sus-nucléaire. 

Étiologie.  — A.  Forme  chronique.  Cette  forme  survient 
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dans  les  polyencêphalites,  l'alaxie,  la  sclérose  en  plaque, 
la  paralysie  générale,  la  syphilis,  le  diabète. 

B.  Forme  sitbaigiië.  Elle  a été  observée  dans  les  mala- 
dies infeclienses,  telles  i|ue  la  diphlhérie,  la  fièvre  typhoïde, 
la  pneumonie,  la  scarlatine,  et  dans  les  intoxications  par 
l’alcool,  le  jilomb,  la  nicotine,  les  aliments  avariés,  l'oxyde 
de  carbone. 

C.  Les  causes  de  la  forme  aiguë  sont  peu  connues;  on 
a pu  la  rattacher  à ralcoolisme. 


§ 3.  PARALYSIE  DU  NERF  RADIAL. 


Description.  — Des  dillérents  nerfs  du  plexus  bra- 
chial, le  nerf  radial  est  celui  qui  est  le  plus  l'réijuem- 
ment  paralysé.  La  paralysie  s’annonce  en  général  par  des 
fourmillements  et  de  l’engourdissement,  la  perte  du 
mouvement  se  complète  peu  à peu. 

Dans  la  paralysie  du  nerf  radial  l’atlitiide  de  la  main 
est  caractéristique;  si  le  malade  soulève  le  bras,  la  main 
tombe  sur  l'avant-bras,  et  la  redresser  est  chose  impos- 
sible, parce  que  les  muscles  extenseurs  du  poignet,  les 
lieux  radiaux  et  le  cubital  postérieur  sont  jtaralysés.  Une 
étude  plus  complète  permet  d’observer  les  symptômes 
suivants  ; 

La  face  dorsale  de  la  main  est  légèrement  bombée  et  sa 
face  palmaire  est  excavée,  vu  la  |)rédominance  des  muscles 
des  éminences  thénar  et  hypothénar,  dont  l’action  n’est 
plus  balancée  par  les  muscles  extenseurs  paralysés. 

La  main  et  l’avant-bras  étant  posés  sur  un  jilan  hori- 
zontal, le  malade  ne  peut  faire  exécuter  au  poignet  aucun 
mouvement  de  latéralité,  parce  que  les  muscles  exten- 
seurs paralysés  sont  aussi  : l’un,  le  cubital  postérieur, 
un  muscle  adducteur,  et  le  premier  radial,  un  muscle 
abducteur  (Duchenne). 
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Lfis  iloiffls  sont  (léchis  sur  lo  métacarpe  cl  le  sujet  ne 
peut  les  étendre,  vn  la  paralysie  de  l'extensenr  ( onimun. 

L’extension  des  deux  dernières  phalanges  est  seule 
possible,  parce  (jne  ce  inonvenienl  est  dù  aux  muscles 
interosseux  (Itnchenne),  et  encore  cette  extension  de- 
deux  dernières  phalanges  n’est-elle  possible  qui  si  l’on  a 
soin  de  suppléer  l’action  de  l’extenseur  commun,  en 
redressant  préalablement  les  phalanges  métacaqiienes. 

Les  mouvements  de  llcxion  des  doigts  sont,  eux  aussi, 
compromis,  et,  malgré  tous  ses  (‘(Toi-ls,  le  sujet  ne  peut 
amener  l’extrémité  des  <loigts  an  contact  des  régions 
Ihénar  el  hypolhénar.  Ci'lte  faiblesse  des  muscles  tléchis- 
scurs  u’esi  qu’apparente,  elle  est  due  au  raccourc-issc- 
nient  dans  lequel  sont  placés  ces  muscles  par  la  |iaralysie 
d(‘s  extenseurs  (l)nchenne),  el  les  mouvements  de  (Icxinu 
relronvenl  tonte  leur  énergie,  si  l’on  a soin  de  relevt'r 
le  poignet  du  malade. 

Les  muscles  long  et  court  supinateurs  sont  jiaralysés, 
ce  qu’on  n’observe  jamais  dans  la  paralysie  saliirnine. 
Celle  paralysie  du  long  supinaleur  est  facile  à constater; 
il  suffit  de  faire  exécuter  au  malade  un  mouvement  de 
flexion  et  de  pronaliou  de  ravanl-bras,  tandis  qu’on  s'o]i- 
pose  à ce  mouvement  en  attirant  l'avanl-bras  en  siipina- 
lion  ; ou  constate  alors  que  le  long  supinateur  ne  forme 
aucun  relief;  il  ne  se  contracte  pas. 

Éial  de  la  sensibilité.  — Chez  les  gens  atteints  de  para- 
lysie radiale,  il  n'y  a pas  d'anesthésie  à la  moitié  j)osté- 
rieure  et  externe  de  l'avant-hras  el  de  la  main,  parties 
qui  reçoivent  leur  sensibilité  du  nerf  radial.  C’est  là  un 
fait  assez  singulier,  el  l’on  se  demande  comment  une 
même  cause,  agissant  sur  un  nerf  mixte,  respecte  les 
lilels  sensitifs  de  ce  nerf  alors  qu’elle  atteint  ses  tilels 
moteurs.  Plusieurs  explications  ont  été  données.  Si  la 
sensibilité  est  conservée,  a-t-on  dit,  ce  n’est  pas  que  les 
filets  sensitifs  du  neif  soient  épargnés,  mais  c’est  grâce 
à la  su))pléance  qui  lui  est  foui'nie  par  d’autres  rameaux 
nerveux,  c’est  une  sensibililé  récurrente.  Les  travaux  phy- 
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siolofritliiPS  dp  MM.  Arloing,  Tripier,  Vulpian,  les  obser- 
vations de  MM.  Weir-Milehell,  Ricliel,  etc.,  prouvent  en 
ellel  (pie  la  sensibilili*  cntance  peut  (‘Ire  consei'vi'e  dans 
nn  territoire  privi>  de  son  nerf  cntain*  ordinaire.  Ce 
phênonuMie  est  basé  sur  les  conditions  analoniiipies  sui- 
vantes : 

Quand  on  coupe  la  racine  motrice  d'nn  nerf  ini.xte,  on 
voit  que  le  bout  périphérique  du  nerf  sectionné  est  encore 
sensible,  grâce  à des  libres  sensitives  récurrentes  qui, 
venues  des  racines  postérieures,  remontent  vers  les 
racines  antérieures.  Eh  bien,  quand  on  coupe  nn  nerf 
cutané  de  la  main  chez  le  chien  (Arloing  et  Tripier),  on 
voit  que  le  bout  périphérique  du  nerf  sectionné  contient 
ipielques  libres  cpii  ne  dégénèrent  pas,  qui  sont  par  con- 
séquent en  relation  avec  la  moelle  et  (jui  viennent  vrai- 
semblablement des  anastomoses  des  nerfs  collatéraux 
des  doigts  (Sappey)  on  des  plexus  ipii  sont  formés  par 
leurs  dernières  ramifications.  Ces  fibres  récurrentes  péri- 
phériques ne  remontent  pas  juscpCaux  centre.6  avec  le 
nerf  qu’elles  accompagnent,  elles  se  perdent  chemin 
faisant  pour  se  jeter  dans  la  peau.  C’est  donc  par  cette 
voie  de  suppléance  que  se  rétablit  la  sensibilité  aprijs  la 
section  d’un  nerf  cutané  de  la  main,  et  cette  explication 
a été  donnée  pour  expliquer  la  conservation  de  la  sensi- 
bilité dans  la  paralysie  du  nerf  radial. 

.Néanmoins  certains  auteurs  (Onimus),  bien  que  recon- 
naissant la  possibilité  de  la  suppléance  par  voie  récur- 
rente, ne  seraient  pas  éloignés  de  rechercher  ailleurs  la 
cause  du  phénomène  que  nous  étudions.  Lorsque  le  nerf 
radial  est  atteint  à son  lien  d’élection,  que  ce  soit  par 
compression  ou  par  le  froid,  ou  ne  peut  pas  admettre  un 
instant  que  ses  fibres  motrices  soient  seules  touchées  et 
ses  fibres  sensitives  respectées  ; mais  ce  qu’on  peut 
admettre,  c’est  que  la  résistance  de  la  fibre  sensitive  est 
supérieure  à la  résistance  de  la  libre  motrice;  ce  qn’on 
peut  admettre  encore,  c’est  que  les  fonctions  de  sensibi- 
lité sont  plus  difficilement  abolies  que  les  fonctions  de 
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motilité.  Nous  retrouvons  un  fait  analofrue  dans  la  moelle 
épinière  : nous  savons  en  efTet  (Viilpian)  que  la  seiisihililé 
ne  suit  pas  dans  la  moelle  un  chemin  tracé  à l'avance  : 
elle  passe,  suivant  le  cas,  par  la  substance  prise  ou  par 
les  cordons  postérieurs  ; (luand  l'une  de  ces  parties  est 
compromise,  l’autre  i)eut  la  suppléer,  el  il  faut  que  ces 
parties  soient  détruites  sur  une  grande  étendue  j)onrque 
l’anesthésie  soit  complète  dans  les  territoires  corresj)oii- 
dants.  En  d’autres  termes,  les  conducteurs  des  impres- 
sions sensitives  se  suppléent  facilement,  et  il  suflil  «ju'iin 
petit  nond)re  d’entre  eux  soit  conservé  pour  expliquer 
la  persistance,  de  la  sensibilité,  alors  (ju’une  lé.sion  ana- 
logue des  conducteurs  de  la  motilité  produirait  la  para- 
lysie. 

Contraclilité  faradique.  — La  contractilité  électro-mus- 
culaire est  conservée  dans  la  paralysie  du  nerf  radial, 
tandis  qu’elle  est  perdue  dans  la  paralysie  du  nerf  facial 
(je  parle  de  ce  (|ui  a lieu  dans  les  cas  intenses  de  para- 
lysie faciale).  Ces  dill’érences  dans  l’état  de  l'excitabililé 
électro-musculaire  ont  été  diversement  interprétées. 
Voici  ce  que  dit  Duchenne  : « S’il  est  vrai  que,  sous  l’in- 
lluence  du  froid,  les  nerfs  augmentent  de  volume,  l’aque- 
duc de  Fallope  parcouru  par  la  septième  paire  doit  s'op- 
posera celte  augmentai  ion  de  volume  el,  conséquemment, 
comprimer  ce  nerf  de  manière  à diminuer  l’irrilahilité 
des  muscles  auxquels  il  se  distribue.  Celle  cause  de  com- 
pression n’existant  pas  pour  le  nerf  radial,  on  comprend 
(jue  la  paralysie  de  ce  nerf  puisse  exister,  sans  que  la 
contractilité  électro-musculaire  soit  atlaiblie.  » L’ex|»lic,a- 
lion  donnée  par  Duchenne  n’est  pas  suflîsanle  ; elle 
repose  sur  deux  hypothèses  qui  se  détruisent  : la  pre- 
mière, c’est  que  le  nerf  facial  est  toujours  comprimé  dans 
l’aqueduc  de  Fallope,  ce  qui  n’est  pas  démontré  ; el  la 
seconde,  c’est  que  la  paralysie  radiale  a toujours  lieu  a 
friqore;  ce  qui  est  exagéré,  car  la  paralysie  radiale  est 
souvent  due  à une  compression,  el  si,  d’après  Duchenne. 
c'est  la  com])ression  du  nerf  facial  dans  l'aqm'dnc  de 
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P'allopp  iini  siilTil  à iHoimlrp  la  ooiilraclililô  ('loclro-nms- 
culaire,  la  compiTssion  du  nerf  radial  devrait  donc  avoir 
le  même  résidlal.  Or,  e’esi  ce  (|iii  n’a  pas  lieu  : il  faut 
donc  chercher  d'autres  explications. 

Pour  M.  Ouiiuus*,  la  dilVérence  apparente  des  réactions 
électro-musculaires  dans  les  ])ai"ilysies  radiale  et  l'aciali* 
ne  tient  cpi’à  une  question  de  der/ré. 

Étiologie.  — Pathogénie.  — La  pathogénie  d<>  la  para- 
lysie radiale  n'est  pas  complètement  élucidée,  et  l'on  est 
loin  d'être  d'accord  sur  son  mode  de.  production. 

Sans  parler  des  causes  rares,  telles  que  la  compression 
<lu  nerf  par  l’usage  des  l)é(piilles=*,  |>ar  plaies,  tumeurs, 
fractures,  luxation,  commotion,  paralysies  profession- 
nelles (porteurs  d'eau) on  peut  dire  que  l'étiologie  hahi- 
tuelle  de  la  paralysie  radiale  se  résume  en  deux  mots  : 
le  froid  ou  la  compression . 

Pour  Duchenne.*,  la  paralysie  sei'ail  toujours  due  à 
l'action  du  froid,  ce  qu'on  nomme  improprement  paraly- 
sie rhumatismale.  En  relisant  les  travaux  de  Duchenne, 
on  retrouve  partout  l'étiologie  a frigore;  que  le  malade 
se  soit  couché  sur  l'herbe  ou  sur  le  sol  humide;  c|u'il  se 
soit  endormi  sur  une  chaise,  les  bras  croisés,  ou  qu'il  ail 
laissé  ses  bras  hors  du  lit,  on  voit  (pie  Duchenne  recherche 
avant  tout  l'action  du  froid  : le  malade  était  en  moiteur 
ou  en  transpiration,  il  avait  dans  sa  chambre  une  porte 
ouverte,  une  croisée  mal  fermée;  et  c’est  le  refroi(1isse- 
luent  (pii  joue,  le  principal  n'ile  dans  la  palhogénie  de  la 
paralysie  radiale. 

A c(')té  de  l'opinion  exclusive  de  Duchenne  se  place 
l’opinion  non  moins  exclusive  (pii  attribue  la  paralysie 
ladiale  à la  compression  du  nerf.  M.  Panas,  (pii  est  le 
défenseur  de  cette  théorie,  n'admet  pas  raction  du  froid. 

i.  Onimiis.  Gnz  hebd.,  1878,  n"  2.’i. 

’i.  Uiftii’on.  Thèse  de  l’aris. 

a flaclion.  Parnt.  rnd.  chez  les  porteum  d’eau  de  Heitnes  {Uém.  de 
méd.  milit  , rcstlrie,  I.  XI,  p.  5i5). 

4.  Dilcllenne.  Èlecirisaliun  localisée,  p.  700. 
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et  déclare  que  « dans  riiiiincnse  majorité  des  cas,  (tour 
ne  pas  dire  toujours,  la  paralysie  idio|tathiqne  reconnait 
pour  cause  une  compression  du  tronc  nerveux'  ».  Lette 
compression  est  favorisée  par  la  situation  Miperficielleilu 
nerf,  qui  devient  sous-cutané  au  moment  où  il  contourne 
le  bord  externe  de  rhumérus  pour  se  porter  en  descen- 
dant dans  l’interstice  musculaire  du  long  supinateur  et 
du  brachial  antérieur.  La  compression  du  nerf  à ce  niveau 
peut  se  produire  par  dilférents  mécanismes  : tantôt  le 
sujet  s’endort  le  bras  sous  la  tête,  se  servant  de  son  bras 
comme  d’un  oreiller,  tantôt  il  s’endort,  le  bras  appuyé 
contre  un  plan  résislant  (lit,  table,  dossier  d’une  chaise, 
marche  d’escalier),  (|ui  coni|)rimc  le  nerf. 

La  paralysie  du  nerf  radial  par  la  compression  est  un 
fait  accepté  de  tous  et  sur  lequel  il  me  paixiit  inutile  d’in- 
sister; M.  Panas  a le  mérile  de  l’avoir  mis  en  relief.  Nais 
pourquoi  rejeter  absolument  la  paralysie  radiale  a frigore'. 
poimpioi  le  froid,  qui  détermine  des  paralysies  du  nerf 
facial  et  du  nerf  laryngé  externe  (paralysie  du  muscle 
crico-thyroïdien),  ne  déterniinerait-il  pas  également  la 
paralysie  du  nerf  radial? 

Une  des  raisons  principales  qui  engagent  M.  Panas  à 
rejeter  la  paralysie  radiale  a frigore,  c’est  sa  localisation  : 
ainsi  le  triceps  brachial  ne  participe  jamais  à la  paralysie, 
tandis  que  le  muscle  long  siqiinaleur  est  toujours  para- 
lysé; et  cette  localisation,  qui  s’explique  facilement  quand 
il  s’agit  de  compression,  ne  saurait  s’expliquer  par  un 
refroidissement. 

Cet  argument  ne.  me  parait  |)as  suflisant,  car  en  fait 
de  localisation  on  trouve  à chacpie  instant  des  exemples 
(pii  sont  encore  inexplicables  et  néanmoins  positifs.  Pour- 
quoi, par  exemple,  la  paralysie  saturnine,  (pii  a tant  de 
rapports  avec  la  paralysie  que  nous  décrivons,  se  loca- 
lise-t-elle  aux  muscles  exlenseui-s  en  respectant  le  long 
supinateur?  pouripioi  l’alrophie  musculaire  progressive 


1.  Archives  gém'mles  de  médecine,  iuin  1S73.  p.  (>7ii 
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(iél)iit*;-t-olle  presque  toujours  par  le  muscle  court  abduc- 
loiir  de  réiuinence  thénar?  pourquoi  la  paralysie  glosso- 
labio-laryugêe  l'rappe-l-clle  d'abord  et  avant  tout  le 
muscle  lingual  supérieui  ? Ce  sont  là  des  laits  qu’on  ne 
saurait  nier,  et  pour  ce  cpii  est  de  la  localisation  de  la 
paralysie  radiale,  si  le  froid  respecte  le  nerf  dans  ses 
parties  supérieures  et  abolit  ses  fonctions  à partir  dn 
muscle  long  supinateur,  c’est  sans  doute  parce  qu’il  l’aj- 
teiut  dans  le  point  où  sa  position  siq)erficielle  le  rend  plus 
accessible  aux  agents  extérieurs.  Du  reste  il  existe  des 
observations  indéniables  de  paralysie  radiale  a frujore 
(Chapoy*,  Vicente^,  Duplay®).  Il  est  vraifiu’on  a prétendu 
(llichet*)  que,  inèiiie  dans  le  cas  de  refroidissement,  la 
paralysie  est  due  à un  phénomène  de  compression,  parce 
(pie  le  nerf,  gonllé  à l’intérieur  du  canal  ostéo-fibrenx 
qui  l’enchàsse,  y subit  une  sorte  d’étranglement.  Cette 
hypothèse,  avancée  par  Erb  au  sujet  de  la  paralysie  du 
nerf  facial  a frujore,  ne  me  paraît  applicable  qu’à  (piel- 
(|ues  cas,  car  d’autres  nerfs,  niotenrs  ou  mixtes,  sont 
paralysés  sous  l’influence  du  froid,  sans  qu’on  puisse 
invoipier  l’étranglement  et  la  compression  du  nerf  dans 
un  canal  inextensible. 

Le  dia<inoslic  est  simple.  J’ai  d(*jà  dit  que  la  paralysie 
du  nerf  radial  dilfère  de  la  paralysie  saturnine  des  exten- 
seurs en  ce  (pie  cette  dernière  n’est  pas  accompagnée  de 
la  paralysie  du  muscle  long  supinateur. 

La  marche,  la  durée  de  la  paralysie  radiale  varient 
suivant  ses  causes  et  ses  variétés.  La  paralysie  guérit 
après  un  temps  pins  ou  moins  long;  la  faradisation  est 
absolument  indi(piée. 

1.  Chaiioy.  Parai,  du  nerf  radial.  Tlièsiî  de  Paris,  1874. 

2.  Vieenle.  Parai,  a friijnrc  du  nerf  ra  dial.  Thèse  do  Paris,  1873. 

3.  Priiijr.  méd.,  1877,  ti*  13. 

l.  Thèse  de  Paris,  1877. 
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g i.  PARALYSIES  RADICULAIRES.— PARALYSIES  RADICULAIRES 
DU  PLEXUS  BRACHIAL. 


Les  ncrl’s  rachidiens  ])résentent  parfois,  cuire  leur 
émergence  de  la  moelle  et  leur  entrée  dans  le^  divciN 
plexus  qu’ils  constilnent,  des  altérations  ipii  se  tradui- 
sent en  cliniipie  [lar  des  paralysies.  Ces  paralysies  ont 
reçu  le  nom  de  parnhjxies  radiculaires. 

Il  existe  antaiU  de  variétés  de  paralysies  radiculaire- 
((lie  l’on  compte  de  [ilexns;  celles  qui  sont  Irihnlaires  de- 
lésions  des  premiers  nerfs  cervicaux  et  des  nerfs  sacrés 
n’ont  |)as  encore  été  étudiées.  Les  paralysies  radiculaires 
du  plexus  lomhaire  sont  fort  (leu  connues;  elles  s'obser- 
vent généralemenl  (lendaiil  la  grossesse  et  surtout  apn*- 
raccouchement et  sont  attribuées  à la  compression 
exercée  par  la  tête  dn  fœlus  sur  les  racines  nerveuses, 
filles  (lorlent  généralement  sur  le  nerf  lombo-sacré  (4'  et 
T}*  paires  lombaires)  au  moment  où  ce  lilet  nerveux  con- 
tourne en  arriére  la  saillie  du  détroit  supérieur;  elles 
donnent  naissance  à une  (laralysie  limitée  an  domaine 
dn  nerf  scialicpie  poplité  externe  et  (|ueh(uefois  ( Vinay-I 
à la  sphère  du  nerf  fessier  supérieur  ; moyen  et  petit 
fessiers,  tenseur  du  fascia  lata. 

Les  [laralysies  radiculaires  du  ple.nis  brachial  ont  été 
au  contraire,  dans  ci's  dei'nii''res  annéi's.  l’obji'l  de  plu- 
sieurs travaux  importants  i|iii  jiermeltent  d'en  retracer 
l'histoire. 

Apeii-u  aitaloino-phji.siolo(jiiiiie.  — .\ii|taravant.  ra|>|ie- 
lons  (|ue  le  ple.rus  brachial  est  formé  |»ar  les  ((uatre  der- 
nières (laires  cervicales  et  |>ar  la  (iremiiTe  paire  dorsale. 
Il  innerve  les  muscles  du  mimibre  sn|)érieur.  ceux  du 

ï.  Biîinchi.  Thèse  tir  ISO".  ■ — l.ofèviv.  ThiSe  de  1S70. 

'i.  Vinay.  Revue  de  médecine^  10  juillet  1SS7. 
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inoignoiiile l’épaiilo  proproiiiPiil  di(,  ainsi  qiip  les  muscles 
sous-clavier,  grand  dentelé,  angulaire,  rhomboïde,  pec- 
toraux, grand  dorsal.  Il  ronrnit  la  sensibilité  à la  peau 
du  membre  supérieur,  à l'exception  de  celle  qui  recouvre 
la  face  interne  et  postérieure  du  bras  ainsi  qu’une  partie 
du  moignon  de  l’épaule.  Les  nerfs  (pii  se  rendent  à cette 
zone  cutanée  proviennent  des  deuxième  et  troisième 
nerfs  intercostaux.  Enlin  chacune  des  branches  nerveuses 
qui  sert  à la  constitution  du  plexus  brachial  émet,  aussi- 
tôt après  la  réunion  des  deux  racines  qui  la  constituent, 
c’est-à-dire  en  dehors  des  ganglions  spinaux,  des 
ratneaiix  communicants  qui  servent  à former  le  tronc  du 
grand  sympathicpie. 

L’enchevêtrement  constitué  par  le  plexus  brachial  est 
au  premier  abord  inextricable  : mais  les  recherches  mi- 
nutieuses de  Féré  ' ont  montré  ipie  par  une  dissection 
attentive,  on  peut  arriver  à démêler  à peu  près  la  part 
prise  par  chaque  paire  rachidienne  à la  conslitulion  des 
divers  nerfs  émanant  du  plexus  : ainsi  les  ciii((uiéme  et 
sixième  nerfs  cervicaux  donnent  naissance  au  nmscnlo- 
cutané  (biceps,  brachial  antérieur  et  coraco-brachial),au 
circonflexe  (deltoïde),  aux  nerfs  des  muscles  sus  et  sous- 
épineux,  grand  rond,  grand  dorsal,  grand  pectoral,  et 
grand  dentelé,  ainsi  qu’aux  lilets  du  radial  qui  innervent 
les  supinateurs.  Les  expériences  de  Ferrier  et  Yéo®,  ainsi 
que  celles  de  Forgiies,  ont  prouvé  cpic  l'excitation  élec- 
trique de  ces  deux  paires  rachidiennes  amène  ch(’z  le 
singe  la  contraction  de  ces  mêmes  muscles.  Entin  Erb">, 
([ni  le  premier  a attiré  l'attention  sur  les  localisations  ra- 
diculaires, a montré  (pie  chez  l'homme  il  existe  dans  le 
creux  sus-claviculaire  un  point  {point  de  Erh)  dont  l’exci- 
tation éleclriiiue,  pratiquée  à travers  la  jieau,  produit  la 
contraction  sinmltain'e  du  deltoïde,  du  biceps,  du  bra- 
chial antérieur  et  du  long  siipinaleiir.  Le  point  siège  à 

I.  Arch.  fie  neurol.,  mars  1883. 

i.  Proceed.  of  the  Hoij.  Sfjcietij,  mare  et  juin  1881. 

3.  Strauss,  fini.  1880,  p.2ii. 
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(leux  ou  trois  cei)lini(!tres  au-dessusd(;  ladavicuh;,  iiiiiné- 
clialeineul  en  dehors  du  bord  postérieur  du  slerno-cléido- 
inastoïdieu,  au  niveau  du  luhercide  antérieur  de  l'apo- 
physe transverse  de  la  sixième  vertèltre  cervicale.  Ces 
dissociations  fonctionnelles,  (pie  les  recherches  aiiatti- 
miques  et  physiologi(pies  laissaient  pressentir,  se  réali- 
sent parfois  en  clinique. 

Étiologie.  — Les  paralysies  radiculaires,  au  point  de 
vue  étiologique,  se  rapprochent  des  paralysies  périjihè- 
riques  : elles  surviennent  ordinairement  à la  suite  de 
Iraumalisines  : chute  violente  sur  l’épaule,  réduction  de 
luxation  scapulo-huinérale,  plaie  par  armes  à feu.  com- 
pression par  le  forceps  (Duchenne '),  cal  vicieux  (frac- 
ture de  la  clavicule),  ahcès  (mal  de  l’ott),  tumeur  gan- 
glionnaire. Elles  peuvent  être  consécutives  à un  refroi- 
dissement, ou  bien  être  d’origine  réflexe  (Hendu^),  et 
sont  alors  sous  la  dépendance  d’une  affection  gastro- 
hépatique. Enfin  dans  (pielques  cas  la  cause  nous  échappe. 

Symptômes.  — La  paralysie  peut  être  totale  ou  par- 
tielle ; 

1“  Totale,  elle  porte  sur  toutes  les  racines  du  jilexus, 
le  bras  retombe  inerte,  le  moignon  de  l’épaule  est  abaissé, 
aplati,  le  malade  ne  peut  inlléchir  l’avant-bras,  ni  remuer 
les  doigts;  l’anesthésie  est  complète  à la  main  et  à l'avant- 
bras  ; au  bras  elle  ne  porte  que  sur  la  face  externe  et  sur 
une  partie  de  la  face  postérieure.  Au  contraire  la  face 
interne  du  bras,  le  moignon  de.  l’épaule,  ont  conservé 
leur  sensibilité.  Les  réftexes  sont  abolis,  les  muscles  pré- 
sentent rapidement  les  phénomènes  de  dégénérescence, 
l’électrisation  au  niveau  du  point  de  Erb  ne  produit  aucune 
secousse.  L’atrophie  musculaire  est  précoce.  Les  troubles 
trophi(|ues  cutanés  que  l’on  a coutume  d’observer  à la 
suite  des  lésions  nerveuses  périphéri(|ues  se  retrouvent 
au  grand  complet  : peau  atrophiée  et  lisse,  malformation 

1.  Parai,  consécut.  aux  lés.  traumnl.  des  nerfs  mixtes,  i*  édil., 
1861,  el5*  édil.  i87à.  Parai,  obstétricales,  3'  édit.,  p.3o7. 

■i.  Revue  de  médecine,  10  soplciiibre  188(i. 
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lies  oiiglo?,  cyanosf'.  suppression  de  la  séerélion  sudo- 
rale,  aliaissenieni  de  la  leinpêralurc  pouvant  atteindre 
parfois  deux  degrés  (türandcan  ’)  ; adipose  sons-enlanée, 
ankylosé  lihrense,  etc. 

On  constate  en  outre  des  phénomènes  ocnlo-pnpillaires 
caractérisés  par  du  niyosis,  par  le  réirécisseinent  delà 
fente  palpébrale  (paralysie  du  muscle  de  Muller,  innervé 
par  le  synipalhi(pie)  et  quelquefois  par  la  pelilesse  et 
la  rétraction  du  globe  oculaire  (lintchinson®,  Le  Ilret’). 
Ces  troubles  d’innervation  sont  liés  à la  destruction 
du  rameau  communicant  du  premier  nerf  dorsal,  ainsi 
que  l’ont  montré  les  recherches  expérimentales  de 
Mlle  Klnmpke*. 

‘2°  Partielles.  Ces  paralysies,  beaucoup  plus  intéressantes 
que  les  précédentes, comprennent  deux  types  ]irincipanx  ; 

a.  Le  type  supérieur  est  constitué  par  la  paralysie  du 
deltoïde,  du  biceps,  du  brachial  antérieur  et  du  long 
supinateur  : elle  correspond,  on  le  voit,  à la  distribution 
des  ciiKiuième  et  sixième  nerfs  cervicaux  : ce  sont  des 
cas  de  ce  genre  qui  ont  attiré  au  début  l’attention  de 
Duchenne  (Erb).  Accessoirement  les  muscles  du  moignon 
lie  l’épaule  peuvent  être  intéressés:  ainsi,  dans  l’observa- 
tion publiée  par  Ciraudeau,  les  sus  et  sous-épineux 
étaient  paralysés.  Ces  muscles  étant  innervés  par  le  nerf 
su.s-scapnlaire  qui  liait  de  l’angle  de  réunion  de  la  cin- 
quième et  de  la  sixième  paire  avant  leur  enirée  dans  le 
plexus,  c’est  une  preuve  de  plus  en  faveur  de  la  localisa- 
tion radiculaire  émise  par  Erb.  Les  (roubles  de  la  sensi- 
bilité et  les  troubles  cutanés  trophi(|ucs  font  défaut  ainsi 
que  les  troubles  oculo-pupillaires.  M.  Secretan''  a pu  en 
réunir  ‘28  observations. 

1.  Rerue  de  médecine,  1881,  p.  186. 

2.  Med.  Tim.  f.  (ins.,  1868,  t.  I,  p.  584. 

3.  I/C  tiret.  Société  de  biologie,  1853. 

1.  Revue  de  médecine,  jtùWel  et  septembre,  1883.  -Mine  üéjorine- 
Kluinpke.  Polynévrite.^  en  générul;  parai,  et  alrop.  enturnines  en 
imrticutier.  Th.  de  Paris,  188U. 

5.  Thèse  de  Paris,  1885. 
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b.  Le  type  inférieur  n’est  à l'heure  actuelle  repn'fsentc 
([ue  par  deux  observations,  l une  due  à Seeliginiiller  *, 
l'autre  à liarwiiikel  Dans  les  deux  cas  la  paralysie  au 
début  fut  totale,  ])uis  elle,  aboutit  peu  à peu  à la  paralysie 
complète  du  nerf  cubital  avec  atrophie  des  iiiiiscles  qu'il 
innerve.  L’aueslhésie  existait  avec  la  uiêine  distribution 
tpie  dans  la  paralysie  totale.  Le  malade  de  Seeliginuller 
])réseuta  eu  outre  Ue  l'anesthésie  de  la  lace  interne  du 
bras  et  de  l’avaut-bras,  ce  (|ui  semble  indiquer  <}«e  les 
deuxième  et  troisième  nerfs  intercostaux  étaient  égale- 
riicut  intéressés.  Les  troubles  oculo-pupillaires  se  retrou- 
vaient dans  les  deux  cas. 

Marche.  — D’après  M.  Kendu,  les  paralysies  radicu- 
laires débuleraieut  par  une  période  douloureuse  'us  ou 
moins  accentuée,  et  qui  dans  certains  cas  pass.  ina- 
pcrçue;  les  troubles  moteurs  apparaîtraient  cusuiti  et 
s’accompagneraient  d’atrophie  an  l»ont  de  tpielques  jours. 
Soiivent  an  début  la  paralysie  est  totale,  puis  elle  .se  loca- 
lise pour  revêtir,  soit  le  type  supérieur,  soit  le  type  infé- 
rieur. Elles  présentent  dans  leur  évolution  les  mêmes 
caractères  ([ue  les  paralysies  périphériques  : légères,  elles 
durent  trois  et  six  semaines;  graves,  elles  sont  souvent 
persistantes. 

Diagnostic.  — Elles  peuvent  être  confondues  avec  les 
paralysies  consécutives  à un  traumatisme  de  répaule 
(luxation,  fracture),  mais  dans  celles-ci  les  muscles  de  la 
ceinture  scapulo-humérale  sont  seuls  lésés  et  l'articula- 
tion de  l’épaule  est  atteinte  d'ankylose;  les  paralysies 
hystéro-traumatiques  (Charcot)  surviennent  en  général 
six,  huit,  dix  jours  après  l’accident,  elles  s’accompagnent 
d’auesibésie  totale  du  membre  supérieur,  on  d’héiuianes- 
Ihésie,  sont  susceptibles  de  transfert,  ne  sont  pas  tou- 
jours basques,  ne  se  compliquent  jamais  de  troubles  oculo- 
pnpillaires.  Les  myélites  enlin  sont  souvent  bilatérales: 

1.  Ilcri.  Klin.  tforA..  1872,  p.  .12. 

2.  Dentsch.  Arrh.  f.  Klin,  merf.,  1871,  p.  515. 


l’AltALYSIKS. 


Ô47 


Ifs  (roubles  soiisilil's  qui  les  accoinpagneni  ne  |)résonleiil 
pas  la  iiièine  topographie  : les  réllcxes  sont  souvent  exa- 
gérés et  les  réactions  électriques  ditrérentes. 

hes  paralysies  que  nous  venons  d’étiulier  sont  trihu- 
taires  des  révulsifs,  de  l’électricité  et  du  massage,  an 
inèine  titre  que  les  névrites  périphériques. 


g b.  PARALYSIE  DU  NERF  TRIJUMEAU. 


Le  nerf  trijumeau  est  formé  de  deux  portions  : rime, 
sensitive,  vient  de  la  grosse  racine  à laquelle  est  annexé 
le  ganglion  de  Gasser,  et  fournit  trois  nerfs  sensitifs  ; 
rophthahni([ne,  le  maxillaire  supérieur  et  une  partie  du 
maxillaire  inférienr;  l’antre  racine,  motrice,  s’nnit  à la 
branche  maxillaire  inférieure  et  donne  le  mouvement 
aux  muscles  masséter,  temporal,  ptérygoïdien  et  sns- 
hyoïdien,  dévolus  à l’acte  de  la  mastication. 

ha  paralysie  complète  du  nerf  de  la  cinquième  paire 
comprend  donc  l’anesthésie  d’un  nerf  sensitif  et  la  para- 
lysie d’un  nerf  moteur'. 

Description.  — k.  Parahjsie  de  la  branche  ophllial- 
mique.  — La  branche  ophthalmiqne  se  distribue  à l’œil 
après  s’être  divisée  en  trois  rameaux  : lacrymal,  frontal 
et  nasal,  et  la  paralysie  de  ce  nerf  détermine  l’anesthésie 
de  la  peau  et  des  nnupienses  (pii  font  partie  de  son  terri- 
toire, à savoir  : le  front,  la  paupière  supérieure,  le  nez, 
la  conjonctive  et  la  membrane  pituitaire.  Cette  anesthésie 
faciate  s’arrête  sur  la  ligne  médiane.  Ce  ipii  est  remar- 
([iialile,  c’est  cpie  tout  l’œil  peut  être  insensible,  à l’excep- 
tion de  la  cornée  transparente;  voici  comment  Cl.  Uer- 
nard  expliipie  ce  i»hénomène  : le  nerf  nasal  fournit  une 
racine  au  ganglion  ophthalmiqne,  mais,  outre  les  tilcts 
indirects  ipie  le  rameau  nasal  envoie  à l’œil  jiar  l’inter- 


1.  Ortcl.  Tlibs»;  (U>  ('.iris,  1866. 
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inédiairn  du  ganglion  o|)hthaliniqiic,  il  fournit  Piicori'  à 
cet  organe  destilets  ciliaires  directs.  La  sensibilité  que  l'o  il 
reçoit  par  les  filets  indirects  du  ganglion  ophlhalinique 
dilfère  de  la  sensibilité  (|ui  lui  arrive  par  les  filets  ciliaires 
directs  du  nerf  nasal;  l'iris  et  la  conjonctive  reçoivent 
les  deux  ordres  de  filets,  les  nerfs  ciliaires  directs  et  les 
filets  indirects,  tandis  que  la  cornée  transparente  ne 
reçoit  {pie  les  filets  ciliaires  indirects.  On  conçoit  dés 
lors  qu’il  puisse  exister  telle  lésion  qui  entraîne  l'inseii- 
sibilifé  complète  de  tout  l’œil,  moins  la  cornée  transpa- 
rente, et  réciproquement  que  la  cornée  devienne  insen- 
sible, toutes  les  autres  parties  de  l’œil  ayant  conservé 
leur  sensibilité. 

Le  point  de  départ  de  l’action  réflexe  étant  aboli,  le 
clignement  ne  se  fait  plus  automatiquement  et  les  inon- 
vements  de  l’iris  sont  ralentis. 

B.  Paralysie  dunerf  maxillaire  supérieur.  — Ce  nerf  se 
disti'ibue  à une  partie  du  nez  et  de  la  joue,  à la  région 
sous-orbitaire,  aux  gencives,  à la  lèvre  et  aux  dents  su- 
périeures; il  donne  encore  la  sensibilité  générale  à la 
muqueuse  du  nez.  Ces  parties  deviennent  insensibles 
dans  la  paralysie  du  nerf,  l’excitation  de  la  muqueuse 
ne  provoque  plus  réternuement,  et  l’olfaction  est  impar- 
faite. Si  l’odoraf  est  diminué,  ce  n’est  pas  cpie  le  nerf 
maxillaire  ait,  comme  le  nerf  olfactif,  une  sensibilité 
spéciale,  mais  il  semble  que  l’intégrité  de  la  sensibilité 
de  la  muqueuse  soit  nécessaire  au  fonctionnement  nor- 
mal de.  l’odorat. 

C.  Paralysie  du  nerf  maxillaire  inférieur. — Ce  nerf  est 
formé  de  deux  parties,  l’une  sensitive,  l’autre  motrice; 
dans  la  pai'alysie  du  nerf  sensitif,  l'anesthésie  occupe  la 
région  temporale,  une  partie  de  la  joue,  la  muqueuse  de 
la  bouche  et  du  voile  du  palais,  les  dents  et  les  gencives 
inférieures,  la  langue  dans  ses  deux  tiers  antérieurs,  la 
lèvre  inférieure  et  le  menton.  11  résulte  de  l'auesthésie 
de  la  nuupieuse  buccale  que  la  salive  s'écoule  et  que  les 
aliments  s’accumulent  derrière  l’arcade  dentaire.  Si  le 
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malade  porte  son  verre  à la  bouche,  il  a la  sensation 
d’un  objet  cassé  par  le  mUiea,  car  les  lèvres  et  les  dents 
du  côté  sain  ont  seules  conserve'  l(‘iir  sensibililt'  tactile; 
ce  symptôme  est  caractèristiiiue.  be  voile  du  palais  est 
insensible;  on  peut  le  toucher  sans  provoquer  de  mou- 
vements réllexes;  la  déglutition  est  gênée.  Le  nerf  lin- 
gual donne  la  sensibilité  générale  à la  langue  et  s'asso- 
cie à la  corde  du  tympan  pour  donner  la  sensibilité 
gustative  aux  deux  tiers  antérieurs  de  la  langue,  le  nerf 
glosso-pharyngien  étant  réservé  à la  partie  postérieure: 
la  paralysie* du  maxillaire  inférieur  porte  donc  une  grave 
atteinte  au  sens  du  goût,  dans  la  moitié  correspondante 
de  la  langue. 

U.  Branche,  motrice.  — Quand  la  paralysie  atteint  la 
branche  motrice  du  trijumeau,  les  muscles  masticateurs 
sont  paralysés  et  la  mâchoire  inférieure  est  légèrement 
déviée  du  côté  sain. 

Les  troubles  trophiques  qui  accompagnent  parfois  la 
paralysie  du  trijumeau  sont  ceux  que  nous  avons  signalés 
au  sujet  de  la  Jiévralgie  de  ce  nerf. 

Étiologie.  — La  paralysie  d’origine  péri|)hérique  est 
totale  ou  partielle.  Le  refroidissement  produit  ces  deux 
variétés:  quant  aux  diverses  lésions  (pii  ont  été  signalées 
(cancer,  exostose,  méningite  chroniciue,  contusions, 
]ilaies),  elles  produisent  une  paralysie  partielle,  si  elles 
siègent  sur  rime,  des  branches  du  nerf;  elles  la  produi- 
sent totale,  si  elles  atteignent  le  nerf  dans  son  ensemble 
avant  le  ganglion  de  Casser. 

Paralysie  d’origine  centrale.  — La  paralysie  du  triju- 
meau peut  dépendre  d’une  altération  de  Ses  noyaux 
d’origine,  ce  qu’on  observe  dans  le  cours  de  l’ataxie  loco- 
motrice '. 

Une  lésion  de  la  protubérance  peut  intéresser  le  faisceau 
sensitif  du  nerf  trijumeau  en  même  temps  que  le  faisceau 
sensitif  général;  il  en  résulte  une  hémianesthésie  laciale 
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avec  hémianesthésie  de  tout  un  côté  du  corps  ; les  deux 
sens  cérébraux,  la  vue  et  l’olfaction,  sont  seuls  conservés 
(Couty). 

L’hémianesthésie  complète,  avec  perle  des  deux  sens 
cérébraux,  la  vue  et  l’olfaction,  peut  exister  quand  la 
lésion  cérébrale  siège  sur  la  partie  la  plus  reculée  de  In 
capsule  inlenie.  A |)arl  l’hystérie,  où  celle  héinianeslhésie 
peut  exister  isolée,  il  est  rare  qu’il  n’y  ait  pas  eu  même 
temps  des  troid>les  de  paralysie,  hémi[)légie  vulgaire  ou 
paralysie  de  nerfs  crâniens,  suivant  le  siège  de  la  lésion. 
On  a même  signalé  ïaphasie.  Ces  dilférentes  modalités 
avec  leurs  localisations  respectives  ont  été  étudiées  avec 
le  plus  grand  soin  par  M.  Grasset 


CHAPITRE  IX 

TItOUnr.ES  Tltni'HIQIÎES  ET  Y.VSO-MOTEÜHS 


§1.  TROUBLES  TROPHIQUES  EN  GÉNÉRAL. 


Description.  — Les  lésions  des  centres  nerveux  et  des 
nerfs  entraînent  quelquefois  à leur  suite  des  accidents 
(|ui  ont  pour  caractères  communs  des  Irouhles  de  nutri- 
tion, ce  (|ui  leur  a valu  le  nom  de  troubles  trophiques-. 
(les  troubles  lrophi(|ues  occupent  la  peau,  les  muqueuses. 

1.  Grasset.  Ètwi.  clin.,  Montpellier.  1878. 

2.  iKcnozM.Lésidiistrophiques  cnnscciilivf.^nwr  miilndicsrinsy.tl^mc 
ncrmnx.  Thèse  il'agrégatimi.  Paris,  1.880,  — Leloir.  .Kffcrlinns  mtanrr* 
d'origine  nerecUsc,  Thèse  de  Paris; 
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1('  tissu  cellulaiiT,  les  inusdes,  les  os,  les  artieiilalions, 
les  viscères;  ils  aboutissent  à des  éruptions,  à une  pei-te 
de  substance,  à une  ulcération,  à une  atropine,  à nne 
ffangrène,  à une  nécrose,  à un  ai'rèt  de,  développement  ; 
(pielquel'ois,  au  contraire,  ils  se  traduisent  par  un  excès 
lie  développement,  par  nne  exubérance  du  tissu  adècté. 

La  plupart  de  ces  troubles  trophiques  ont  édé  étudiés 
avec  les  maladies  des  centres  nerveux  et  di's  nerfs,  les 
antres  seront  examinés  dans  les  chapitres  suivants  : je 
me  contente  donc  de  grouper  ici  dans  une  rue  d'eimeinhle 
ces  désordres  de  nutrition. 

a.  Peau.  — Les  troubles  trophicpies  de  la  pean  sont  fré- 
quents. Les  ériqitions  d'herpès  affi^ctenl  parfois  la  forme 
particulière  du  zona,  les  éruptions  eczémateuses,  pem- 
pbigoïdes,  érythémateuses,  surviennent  à la  sLiile  de  ma- 
ladies des  nerfs  (névrite,  névrites  péripbéi-iques',  névral- 
gie, blessures)  à la  suite  de  maladies  de  la  moelle  éqii- 
nière  (tabes  dorsalis,  tumeurs).  Les  phlyctènes  et  les 
eschares  à marche  rapide  (décubitus  acntus)  s'observent 
dans  les  lésions  de  l'enc-lphale  et  de  la  moelle  : aux 
lésions  de  l’encéphale  (hémorrhagie,  ramollissement) 
appartient  l’eschare  fessière;  aux  myélites  aiguës,  infec- 
tieuses ou  traumatiques,  appartient  l’eschare  de  la  région 
sacrée.  Les  eschares  à marche  lente  s’observent  dans  le 
mal  perforant,  plantaire  et  palmaire-,  dans  la  gangrène 
symétrique  des  extrémiti'*s  >.  Le  système  pileux  (décolora- 
tion. chute  des  poils  et  des  cheveux)  participe  à ces  trou- 
bles trophiques  (névralgie  du  trijumeau,  trophonévrose 
faciale,  hystérie).  L’état  de  la  i)eaii  qu’on  désigne  sons  le 
nom  de  peau  li>:se  et  ipii  aboutit  à l’atrophie  des  glandes 
sébacées,  à l'état  fendillé  de  la  peau,  à la  sclérose,  s’ob- 
serve dans  les  lésions  des  nerfs,  dans  la  sclérodermie. 

1.  Giraudeaii.  Des  névrites  périphériques  {Arch.  de  méd.,  18S7). 

i.  Përairf.  Mal  perforant  palmaire  {Arch.  de  méd.,  jiiillel  et 
aoiU 

5.  1)0  Viville.  Ganqréne  des  pieds  d’oriqine  7ierveii.se.  Tliàsc  ilo 
l'.iiis,  tSHS. 
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I).  Tixmi  cellulaire.  — Tantôt  lf>  tissu  (•/•lliilairp  soiis- 
cutanô  (lisparait,  Cüinuu>  dans  la  trophonôvrose  fa<-ial<'; 
tantôt  il  dovif’iit  (>xnl)ôranl,  il  y a nm*  vôritahlf  «di/w*r, 
connnn  dans  les  atrophies  innsculaires  deutô-i'opatlii- 
(jnes,  il  est  Imnétié,  œdématié,  induré  dans  le  myxœ- 
dénie. 

c.  Muqueuses.  — I/herpés  de  la  pituitaire,  de  la  lan- 
gue, des  lèvres,-  de  la  eonjoiietive,  et  ruleération  de 
ces  miupieuses,  accompagnent  les  lésions  du  nerf  triju- 
meau. 

d.  Muscles.  — Les  atrophies  musculaires  consécutives 
aux  maladies  de  la  moelle  peuvent  être  divisée.s  en  deux 
classes  : dansi’une  révolution  anatomicpie  et  clinique  de 
l’atrophie  est  aiguë  (myélites  aiguës,  hématomyélie,  para- 
lysie infantile);  le  tyile  de  la  seconde  clas.se  est  l’atrophie 
mwscnlaire  progressive.  La  forme  de  l’altération  muscu- 
laire est  variable  : tantôt  c’est  l’atrophie  musculaire  pure; 
ailleurs  l’atrophie  est  accompagnée  de  dégénérescence 
graisseuse  on  scléreuse.  Ces  atrophies  musculaires  doivent 
être  rattachées  à une  altération  des  cornes  antérieures 
de  la  substance  grise  médullaire. 

Sous  riniluencc.  des  lésions  des  nerfs  moteurs  (surtout 
lésions  traumaticpies),  les  muscles  subissent  une  altéra- 
tion plus  ou  moins  rapide  et  letir  contractilité  électrique 
disparait  complètement  ou  en  partie.  Les  atrophies  mus- 
culaires alcooli(jues  et  saturnines  sont  des  types  d'atro- 
phies névritiqnes.  Les  névrites  périphériques  jouent  un 
grand  rôle  dans  ces  troubles  trophiques. 

L’atrophie  musculaire,  fait  partie,  des  troubles  troi>hi- 
(lues  de  Vhystérie. 

Kans  (juelques  cas,  le  nuisch',  au  lieu  d’élre  atrophié, 
parait  hyperti-ophié;  mais  en  réalité  la  libre  musculaire 
est  atrophiée,  et  rapi)arence  hypertrophique  vient  de 
l’exubérance  des  éléments  conjonctifs  et  graisseux  (para- 
lysie musculaire  |)seudo-hyperlrophique).  Chez  (piehjues 
malades  enfin,  il  y a myopathie,  atrophie  progressive',  le 
trouble  tro]>hi<pie  ne  réside  ni  dans  la  moelle  ni  dans  les 
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cordons  nerveux,  il  pnrait  résider  dans  le  muscle,  lui- 
nième  (type  Landonzy-Déjerine). 

c.  Ov.  — Les  os  sont  altérés  (ostéite  rarétianle);  ils 
deviennent  (Vagiles  et  cassants  dans  le  labes  dorsalis,  ils 
s’atrophient  dans  la  trophonévrose  faciale,  ils  subissent 
un  arrêt  de  développement  dans  la  paralysie,  infantile, 
ils  s’hypertrophient  dans  V acromégalie  (.Mai'ie),  dans  l’os- 
téo-arthropathie  hypertrophiante  pnenniiqne. 

f.  Articulations.  — Les  arthropathies  n’ont  pas  les 
mêmes  caractères  dans  les  lésions  de  l’encéphale  et  de  la 
moelle.  Aux  lésions  de  l’encéphale  appartiennent  des 
arthropathies  ((ni  se  développent  après  quelques  semaines, 
à la  période  des  contraclnres  secondaires;  la  douleur  et 
la  tuméfaction  de  la  jointure  rappellent  le  rhumatisme 
articulaire;  dans  les  maladies  de  la  moelle,  les  arthro- 
pathies sont  aiguës,  si  la  myélite  est  aiguë,  mais  dans  le 
tabes  dorsalis  l’arthropathie  se,  déclare  sans  douleur  et 
sans  fièvre;  elle  est  caractérisée  par  une  énoime  tumé- 
faction de  l’articulation  avec  usure  rapide  des  surfaces 
osseuses. 

Pathogénie.  — On  voit  p;u‘  rénumération  ju’écédente 
que  des  troubles  trophiques,  nombreux  et  variés,  peuvent 
être  produits  par  des  lésions  centrales  et  périphériques 
du  système  nerveux. 

Plusieurs  théories  cherchent  à explicpier  le  mécanisme 
de  ces  troubles  trophiques.  On  a d’abord  invoqué  la  para- 
lysie des  nerfs  vaso-niotenrs  ; mais  les  nombreuses  expé- 
riences de  Claude  Bernard  et  de  Brown-Séquard  nous 
montrent  que  la  paralysie  des  nerfs  moteurs  a seulement 
pour  elfet  de  congestionner  la  partie  à laquelle  ils  se 
rendent;  ils  la  placent,  jusqu’à  uu  certain  point,  dans 
un  état  favorable  au  développement  de  l’inflammation, 
mais  ces  conditions  ne  suffisent  pas  à provoquer  des 
troubles  trophiques.  « Jamais  on  n’a  vu  l’atrophie  des 
muscles  de  la  tète  se  produire  chez  les  animaux  à la  suite 
de  la  section  du  cordon  cervical  du  grand  sympathiciue  » 
tVulpiauj.Ce  n’est  donc  pas  dans  les  nerfs  vaso-moteurs 
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qu’il  faut  rechercher  la  cause  des  troubles  trophiques. 

Une  autre  théorie  a été  proposée  : celle  des  nerf* 
trophiques.  Elle  est  due  à Samuel.  Le  rôle  des  nerfs  tro- 
phiques serait  « non  pas  d’opérer  directement,  mais 
d’activer  dans  la  profondeur  des  tissus  les  échanges  qui 
constituent  l’assiinilalion  et  la  désassimilation  élémen- 
taires ». 

L’existence  des  nerfs  trophiques  comme  nerfs  distincts 
n’est  pas  admissible,  mais  on  n’en  reste  pas  moins  en 
face  de  ce  fait  incontestable,  que  les  nerfs  puisent  quel- 
que part  dans  le  système  nerveux  leurs  propriétés  tro- 
phiques, comme  ils  y puisent  leurs  propriétés  motrices 
et  sensitives. 

Ce  n’est  donc  pas  le  nerf  cpii  est  trophique,  mais  ce 
sont  les  centres  nerveux  qui  lui  communiquent  cette  pro- 
priété, et  par  contres  nei’veux  je.  n’entends  pas  seulement 
les  agglomérations  cellulaires  de  la  moelle  ou  de  l’encé- 
phale, mais  encore  les  agglomérations  cellulaires  péri- 
phériques, disséminées  au  voisinage  des  organes  et  dans 
leur  parenchyme  {qniiglions , nerveux). 

Eh  bien,  les  troubles  trophiques  soul-ils  dus  à une  sus- 
pension de  ce  pouvoir  trophique  des  centres  nerveux,  ou 
à une  exagération  de  ce  pouvoir  trophique?  Cette  ques- 
tion, souvent  discutée  et  diversement  résolue,  a été  bien 
exposée  par  M.  Ouimus  ‘ ; la  voici  résumée  en  quelques 
mots  : 

D’une  façon  générale,  la  nutrition  des  éléments  ana- 
tomiques consiste  en  un  échange  incessant  de  matériaux; 
c’est  l’assimilation  et  la  désassimilation.  Ouehjueâ  ani- 
Inàiix  inférieurs  n’ont  (|u'une  seule  propriété,  la  niitri- 
lion  : chez  eilx  la  nutrition  se  confond  avec  la  fonction; 
Au  contraire,  dails  les  organismes  élevés,  la  fonction  est 
en  apparence  plus  isolée,  elle  résulte  de  l’activité  des 
éléments,  dès  nianifestalions  de  leurs  propriétés  (mouve- 
ment, sensibilité,  sécrétion),  et  chimi(|uement  elle  con- 

t,  Oirimus.  Traité  d’élcelr.  médic.  t’ailsi  t87i,  p,  i7si 
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sisie  PII  une  combinaison  des  molécules  en  présence, 
combinaison  qui  est  presque  toujours  une  oxydation. 

La  fonclion  me  ce  que  la  nutrition  a lentement  emma- 
gasiné. La  nutrition  est  une  oxydation  lente  et  un  acte 
continu;  la  fonction  est  une  oxydation  rapide  et  un  acte 
plus  ou  moins  intermittent. 

Quel  est  le  rôle  du  système  nerveux  dans  l’économie 
Pt  comment  agit-il  sur  la  nutriliou  et  sur  1a  fonction? En 
tin  de  compte,  il  agit  toujours  comme  une  force  de  déga- 
gement, et  cela  par  l’intermédiaire  du  nerf;  le  nerf  est 
un  conducteur  dont  le  rôle  est  toujours  le  même;  il 
décéle  et  met  eu  activité  les  propriétés  des  éléments  avec 
lesquels  il  communique,  il  les  fait  fouctionuer,  ou, 
autrement  dit,  il  provoipie  l’oxydation  des  princiiies  immé- 
diats qui  les  composent;  et  plus  il  les  fait  fonctionner; 
plus  il  les  use.  De  sorte  que  le  système  nerveux  serait 
jilutôt  antitrophiipie  que  trophique  (Ouimus);  il  serait 
trophique  quand  la  nutrition  et  la  fonction  sont  bien 
équilibrées;  autitrophiipie  quand  l’apport  ne  peut  plus 
suffire  à la  dépense;  il  y a,  dans  ce  cas,  autophagie  de 
l’élément.  Sous  l’influence  des  lésions  nerveuses  que 
nous  avons  décrites  (lésions  irritatives),  les  éléments 
fonctionnent  (ou  se  détruisent,  ce  qui  revient  au  môme) 
plus  et  plus  vite  ((u’ils  ne  se  nourrissent;  cette  usure 
rapide  jirovoque  des  troubles  dystrophiques  ou  atro- 
jihiques. 

Je  le  répète,  si  attrayante  que  soit  cette  théorie,  elle 
n’est  encore  qu’une  théorie. 


g 2.  TROPHONÉVROSE  FACIALE 


Description.  — La  trophonévrose  faciale,  ou  atrophie 
unilatérale  progressive  de  la  face,  peut  envahir  succes- 
sivement tous  les  plans  superposés  qui  composent  la 
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face,  depuis  la  peau  jiisipi’au  squelette.  L’atrophie  est 
unilatérale  '. 

La  inahulie  apparaît  preuiiéreiiieiil  à la  peau;  elle  se 
manifeste  sous  l'oruie  de  taches,  Dlanches  d’ahord,  plus 
tard  colorées,  isolées  ou  coiilluentes,  et  coïncidant  ou 
non  avec  le  trajet  anatoinique  d'un  raiiiean  nerveuï.  Ces 
taches  siègent  en  divers  points,  au  menton,  à la  joue, 
au-dessus  du  sourcil;  elles  sont  mal  limitées  sur  leurs 
bords.  Au  niveau  delà  tache  la  peau  s’amincit  et  se  dé- 
prime, elle  est  dure  au  toucher,  comme  un  tissu  de 
cicatrice.  La  barbe,  les  cheveux,  les  sourcils,  se  décolo- 
rent et  tombent.  Le  tissu  cellulaire  sous-cutané  s'atro- 
phie ; aussi  le  côté  de  la  face  envahi  par  la  trophonévrose 
maigrit,  vieillit,  et  devient  le  siège  de  sillons  et  de  creux. 
La  sécrétion  sébacée  disparait,  la  peau  est  sèche;  la 
sécrétion  sudorale  est  moins  abondante. 

Les  muscles  lisses  de  la  peau  sont  en  partie  atrophiés; 
ils  conservent  leur  contractilité  et  présentent  souvent  des 
contractions tihrillaires.  On  a signalé  l'atrophie  des  mus- 
cles masticateurs  (innervation  du  facial).  Les  cartilages 
du  nez,  les  os  de  la  face,  le  maxillaire  supérieur,  le 
maxillaire  inférieur  et  les  malaires  peuvent  être  frappés 
d’atrophie.  Les  dents  s’altèrent  et  tombent.  La  langue,  le 
voile  du  palais,  la  luette,  participent  quelquefois  à l'atro- 
phie unilatérale  progressive. 

Les  artéi-es  ne  sont  pas  atrophiées,  les  sécrétions  la- 
crymale et  salivaire  ne  sont  pas  modifiées  ; la  température 
reste  égale  des  deux  côtés  de  la  face. 

Dans  bien  des  cas,  la  maladie  débute  sournoisement, 
sans  prodromes;  d’antres  fois  elle  est  associée  à une 
névralgie  faciale,  ou  à des  mouvements  convulsifs  de  la 
face.  Sa  marche  est  extrêmement  lente,  elle  dure  quinze 
et  vingt  ans  sans  mettre  la  vie  en  danger;  on  a observé 
de  longues  rémissions  et  même  un  arrêt  dans  la  marche 
l)rogressive  de  l’atrophie. 

1.  Frémy.  Trophnn.  faciale.  Tlièse  île  Paris.  IKTi.  — Troisier. 
Arl.  Fack  in  Diclionn.  enct/clop.  — Courtol.  Thèse  de  l'.iris.  1870. 
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Pathogénie.  — V étiologie  de  la  Irophoiiévrose  faciale 
est  fort  obscure,  sa  pathogénie  ii’esl  pas  mieux  élucidée. 
Elle  est  évideiuniPiil  le  résultat  de  troubles  trophiques  : 
mais  sous  quelle  iullueiice.  survieuueiit  ces  troubles  tro- 
phiques? quels  sont  les  centres,  ([uels  sont  les  nerfs  pri- 
mitivement atfectés?  On  a émis  une  théorie  (Ginirac, 
bande  ')  d’après  laquelle  le  tissu  conjonctif  serait  le  siège 
initial  de  la  lésion  trophique;  le  tissu  cellulo-adipeux 
disparaîtrait,  moins  la  libre  élastique,  et  il  en  résulterait 
une  rétraction  de  la  peau  et  une  atrophie  de  ses  élé- 
ments. On  fait  plusieurs  objections  à cette  théorie;  com- 
ment la  concilier  avec  l’atrophie  des  parties  profondes  de 
la  face,  avec  l’altération  des  os,  avec  la  limitation  pré- 
cise et  unilatérale  de  la  maladie,  alors  (pie  les  lésions  qui 
débutent  par  le  tissu  interstitiel  sont  essentiellement 
dilfuses?  La  théorie  qui  place  le  siège  initial  de  la  tro- 
phonévrose  dans  le  système  nerveux  me  jiarait  vraie,  et 
il  n’est  pas  question  ici  de  simples  moditications  de  cir- 
culation |iar  troubles  vaso-moteurs,  mais  bien  de  trou- 
bles trophiques  nés  dans  la  sphère  du  nerf  trijumeau, 
du  nerf  facial,  et  même  dans  la  sphère  du  plexus  cer- 
vical, car  la  trophonévrose  faciale  s’étend  quelquefois 
jusqu’au  cou. 


§ 3.  SCLÉRODERMI-. 

Description.  — La  sclérodermie  ou  trophonévrose  dis- 
séminée (Hallopeau)-  se  rapproche  beaucoup  jiar  ses 
caractères  et  par  sa  nature  de  l’atrophie  unilatérale  de 
la  face. 

Première  période.  — La  sclérodermie  débute  habituelle- 
ment par  des  troubles  de  nature  nerveuse;  certains  sujets 

1.  Ginirac.  Art.  Face  in  Noiiv.  Diclioti.  tnéd.  et  ckir. 

2.  Ilallu|ieau.  Société  de  biologie,  IS72,  st'ancc  du  7 décembre. 
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êproiiveiit  (iaiis  les  meinl)res  des  enfroiirdissemeiils,  <les 
foiiriiiillcinents,  des  élaneeiiieiits,  des  douleurs  analogues 
aux  douleurs  rhumalisuiales.  Os  douleurs  reviennent  par 
accès,  peuvent  durer  plusieurs  mois  et  sont  parfois  accoin- 
pagnées  d’éruptions  cutanées  (herpès,  zona,  peinphigus. 
ecthyina).  A cette  période  appartiennent  également  des 
troubles  de  vascularisation  : pâleur  excessive  ou  con- 
gestion des  téguments,  crampes,  contractures,  hyjier- 
hydrose. 

Deuxième  période.  — Au  moment  où  le  selérème  ap- 
paraît, il  n’a  pas  encore  acquis  toute  sa  dureté,  il  est 
d’abord  à l’état  de  selérème  œdémateux;  mais  plus  tard 
la  peau  et  le  tissu  cellulaire  atteints  de  selérème  prennent 
la  consistance  du  bois  et  l’aspect  de  la  pierre. 

Les  plaques  de  sclérodermie'  ap))araissent  aux  diverses 
régions  du  corps;  elles  sont  blanches  on  foncées,  suivant 
(pi’il  y a on  non  accumulation  de  pigment.  Ces  plaques 
sont  conlluenles  ou  isolées,  et  le  plus  souvent  symétri- 
ques'^-, la  peau  de  la  plaque  est  dure,  amincie,  indurée, 
analogue  au  tissu  cicatriciel.  « Cette  induration  toute 
spéciale,  ayant  son  siège  dans  nue  étendue  plus  ou  moins 
considérable  de  l’enveloppe  cutanée,  induration  accom- 
pagnée d’une  tension,  d’un  certain  degré  d’immobilité  et 
d’un  état  de  gène  des  parties  alfectées,  tel  est  le  trait 
caractéristi((ue  de  la  maladie  » (Thirial)^. 

Onand  le  selérème  siège  aux  doigts,  ce  que  M.  Bail 
appelle  la  sclérodermie  dactylée,  ceux-ci  deviennent  raides 
et  diminuent  de  volume.  L’atroj)bie  scléreuse  gagne  sou- 
vent la  paume  de  la  main,  la  peau  rétractée  place  les 
doigts  et  le  métacarpe  en  flexion  et  les  immobilise  dans 
celle  position.  Il  survient  parfois  des  ankylosés. 

L(“  selérème  du  cou  gène  les  mouvements  île  la  tète, 
qui  semble  immobilisée  sur  les  éjiaules.  A la  face,  l’atrec- 
lion  gagne  les  deux  côtés,  contrairement  à l’hémi-atrophic 

1.  I.eroy.  De  l<i  sclérodermie.  Tlifrsn  d'af!ivg.ilion.  t’.iris,  ISS,". 

â.  lioiitier.  fUnde  sur  lu  sclérodermie.  Tlièsc  de  Paris,  1886. 

5.  Tliirial.  Vninu  médicale,  )>.  40i  el  611. 
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iHcialo;  hi  lipurp  resseml)l('  à iiii  niiih((ue  de  cire,  et  les 
orifices  nalurels  subissent  un  rétrécissement  considérable. 
Les  paupières  sont  rétractées  et  renversées,  les  ailes  du 
nez  sont  amincies  et  aplaties;  les  lèvres  sont  diminuées 
de  volume,  et  le  malade,  ne  pouvant  ouvrir  on  fermer  la 
bouche  que  très  incomplètemenl,  retient  mal  les  aliments 
et  la  salive.  Les  troubles  de.  masticalion  et  de  déglntilion 
sont  d’autant  plus  accusés  (pie  la  langue  et  le  frein  de 
la  langue  sont  quelquefois  frappés  de  sclérodermie. 

■\ux  membres,  la  gène  des  mouvements  est  en  rapport 
avec  le  siège  et  rétendue  de  la  sclérodermie;  les  mouve- 
ments de  llexion  de  l’avant-bras,  les  mouvements  d’élé- 
vation du  bras,  sont  très  limités.  L’alfectiou  est  beaucoup 
plus  rare  aux  membres  inférieurs. 

La  sclérodermie  ne  reste  pas  toujours  cantonnée  au 
tissu  cutané;  la  maladie  atteint  aussi  les  tissus  profonds, 
et  dans  ces  cas-là  le  mot  sclérodermie  n’est  plus  suffi- 
sant, on  doit  lui  préférer  la  dénomination  de  Irophonc- 
vrose  disséminée  (Hallopeau).  Dans  un  cas  de  M.  Bail',  la 
maladie  débuta  par  les  doigts,  avec  des  troubles  analo- 
gues à ceux  de  l’asphyxie  locale;  puis  la  sclérodermie 
se  déclara  neltemenl,  les  membres  inférieurs  furent 
atteints,  et  il  y eut  même  des  troubles  trophiques  osseux; 
atrophie  de  plusieurs  phalanges,  ankylosé  de  certaines 
articulations.  Vulpian-  a rapporté  une  observation  de 
sclérodermie  avec  atrophie  et  disparition  de  plusieurs 
phalanges;  ces  troubles  trophiques  n’étaient  accompa- 
gnés ni  de  sui)puratiou,  ni  de  formation  de  séquestres. 
La  malade  observée  par  .M.  Hallopeau  n’était  pas  seule- 
ment atti'inte  de  sclérodermie,  elle  avait  de  plus  des 
atrophies  osseuses  et  des  atropatliies  ; « la  mmpieuse 
linguale,  les  muscles  des  lèvres  et  de  la  langue,  et  proba- 
blemeul  aussi  ceux  de  ravant-bras,  étaient  atrophiés; 
•laiis  tous  les  points  où  la  peau  était  pi’ofondément 


1.  Comptes  rciulus  de  la  Société  de  biologie,  1871,  p.  i.>. 
i.  Comptes  rendus  de  la  Sociélé  de  biologie,  1871,  p.  1711. 
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attciuto.la  couche  graisseuse  sous-jaceuteavaileii  grande 
partie  disparu.  » 

Ou  voit  doue  que  la  maladie  décrite  sous  le  nom  de 
sclérodermie  a les  ])lus  grands  rapports  avec  Vhémi-alro- 
phie  faciale-,  il  y a même  des  cas*  où  rhénii-atrophie 
faciale  n’était  pas  seulement  limitée  à la  face  et  était 
accompagnée  de  sclérodermie  sur  d’autres  parties  du 
corps.  Ajoutons  encore  que  la  sclérodermie  a aussi  quel- 
ques rapports  avec  l’asphyxie  locale  des  extrémités,  car 
elle  a plusieurs  fois  débuté  par  les  mêmes  symptômesS 
et  nous  eu  conclurons  qu’elle  ne  constitue  pas  une  entité 
morbide  bien  délinie. 


§1.  ASPHYXIE  LOCALE.  — GANGRÈNE  SYMÉTRIQUE 
DES  EXTRÉMITÉS. 


Sous  le  nom  d'asphyxie  locale,  de  ganijrène  symétrique 
(les  exlrémilés,  M.  Raynaud^  a décrit  une  forme  de  gan- 
grène sèche,  symétrique,  qui  frappe  les  exlrémilés,  les 
doigts,  les  orteils,  plus  rarement  les  oreilles  et  le  nez. 

Description.  — L’évolution  de  la  maladie  peut  être 
divisée  en  trois  périodes  (M.  Raynaud). 

La  première  période,  généralement  insidieuse,  dure  de 
quehjues  jours  à uu  mois;  elle  est  caractérisée  par  des 
phénomènes  d’asphyxie  locale.  Le  bout  des  doigts  devient 
pâle,  exsangue  et  insensible;  le  sujet  a des  fourmille- 
meuts,  et  une  sensation  de  doigt  mort  analogue  à ce 

1.  Emminghaiis, /kl',  se.  t.  Il,  P loi  -U'-pine,  &/e.  rfe /««/., 
1873,  p.  U6.  — Viaud.  Sclérèmc  dex  adultes.  Tli.  de  t'aris,  1876,  n*  87. 

2.  Grasset.  Mal.  du  .lysl.  nerv.,  p.  135. 

3.  M.  Raynaud.  Asph.  loc.  et  gaugr.  sym.  descTtrem.  Thtse  de  Paris, 
1862.  Art.  GiKouÈKE  in  jVoiie.  IHct.  méd.  et  chir.  ; Arrh.de  med.,  187t, 
t.  1,  p.  5et  189.— Rossignol.  Gangr.sym.  des  ejrtrém.  chez  l’etifanl. 
Th.  de  Paris,  1888.  — Doininguez.  Formes  atténuées  de  ta  mat.  de 
Raynaud.  Th.  de  Paris,  1889. 


TUOUHLES  TIlUIMllQUES  ET  VASU  MOTEURS. 


301 


(lii’oii  ('prouve  après  un  grand  froid.  D’aiifres  fois,  le 
liout  des  doigts,  au  lieu  d’èfre  exsangue,  devient  livide; 
il  y a stase  veineuse;  r’esi  V asphyxie  locale.  Les  parties 
envahies  sont  syméli'iiiues,  elles  donnent  au  llierino- 
inètreuu  abaissement  de  température  (pii  tombe  à 13  ou 
18  degrés.  Ces  aceidents  surviennent  d’abord  par  accès, 
puis  rintermittence  disparait,  et  les  troubles  deviennent 
continus.  H n'est  pas  rare  de  constater  un  œdème  dur 
au  bout  des  doigts  envahis. 

Dans  la  deuxième  période,  ou  période  d'état,  les  four- 
millements du  début  font  place.àde  vives  doideurs.  Les 
parties  malades  ])rennent  une  teinte  violacée,  livide,  le 
s[)hacèle  est  imminent.  La  gangrène  est  (piel([uefois  pré- 
cédée de  la  formation  de  pblyctènes  cpii  se  rompent  et 
laissent  le  derme  à un.  Généralement,  la  gangrène  est 
superlicielle,  fort  limitée,  elle  ne  dépasse  pas  la  couche 
superticielle  du  derme  et  les  ongles  ne  tombent  pas  tou- 
jours; mais  il  est  des  cas  où  où  la  iibalange  entière  est 
envahie,  et  les  parties  mortifiées  deviennent  noires 
comme  dn  charbon.  Cette  secomb'  période  dure  une  di- 
zaine de  jours  et  davantage. 

A la  troisiènie  période  appartiennent  réliminal  ion  des 
eschares  et  la  cicatrisation;  c'est  un  travail  (pii  dure 
plusieurs  mois.  Ouand  la  gangrène  a été  très  superticielle, 
la  pulpe  des  doigts  est  le  sif'ge  de  cicatric('s  blanchâtres, 
parcheminées;  le  bout  des  doigts  jirend  une  forme. 
coni(pie  et  effilée.  Dans  les  cas  pins  graves,  il  se  fait  à la 
base  de.  la  partie  gangrenée  un  sillon  inllannnatoire,  siège 
de  suppuration  (pii  favorise  la  chute  de  l’eschare. 

Dans  (piebpies  cas  exceptionnels,  la  gangrène  n’est  pas 
bornée  à l’extrémité  des  doigts  et  des  orteils,  elle  envahit 
aussi  les  oreilles  et  le  bout  du  nez  (Fischer)',  elle  peut 
inclue  se  localiser  exclusivement  à ces  dernières  parties 
en  respectant  les  doigts  (Grasset*). 


I.  Itev.  (les  SC.  nü-d.,  t.  VI,  p.  198. 
i.  ilontpellier  médical,  juin  1878. 
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Étiologie.  — Diagnostic.  — l.a  gangrène  syinèln<jne 
(les  exlréinitès  est  nne  maladie  de  l’age  adulte,  de  dix*huil 
à trente  ans;  elle  est  plus  fré(|uente  chez  la  femme, 
l’insieurs  fois  elle  a paru  associée  à rimpaludisme  \Mour- 
son)‘,  à la  sclérodermie-. 

Il  est  probable  qu'elle  est  provoquée  par  un  état  téta- 
nicpie,  du  grand  synqiathicpie,  qui  aurait  pour  con.séquence 
une  coidradure  des  artérioles  (M.  Haynaud). 

,M.  GoldschmidI  se  range  à ropiniou  que  la  gangrène 
syméli’ique  des  extrémités  et  la  sclérodermie  doivent 
prendre  place  dans  le  même  cadre  nosologique:  l’endar- 
térite  oblitérante  lui  parait  être  la  lésion  primaire  et 
dominante,  lésion  i)eut-<Mre  associée  à un  trouble  ner- 
veux’'. 

Le  d'inçinoslic  doit  être  fait  aux  dilTérentes  périodes  de 
la  maladie.  11  ne  faut  |ias  la  confondre  avec  la  sensation 
du  do'ujl  mort  ipn  se  retrouve  dans  Voiu/lée,  suite  de 
refroidissement,  et  dans  l’hystérie  (Armaingand  *).  J'ai 
signalé  et  décrit  le  synqdôme  du  doigt  mort  dans  la 
maladie  de  liright;  on  a même  observé  en  pareil  cas  la 
gangrène  de  l’extrémité  des  doigts. 

La  gangrène  dite;  séoile  est  due  à des  lésions  vascu- 
laires; elle  n’est  pas  symétrique,  elle  se  limite  à un  seul 
foyer. 


1.  .irch.  de  méd,  iittv.,  1869,  p.  211. 

2.  Apolinaro  cl  Grasset.  Montpellier  médical.  1878. 

5.  Goldschmiill.  Gangrène  symétriqiie  \.\nn.  de  méd.,  mai  ISSTi. 
4.  Itev.  lies  se.  méd.,  t.  X,  p.  .'118. 
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.MALADIES  DE  LA  DOUCHE 


§ I.  STOMATITE  ÉRYTHÉMATEUSE. 


Description.  — Les  innaimnalions  de  la  l)üiuhc  se 
iiüiiiment  stomatites  (<TT6(i.a,  bouche).  La«/omo/i<e  érythé- 
mateuse (calarrhe  buccal)  est  la  plus  simple  ef  la  ])lus 
fréquente  des  sloinatiles;  elle  est  de  tous  les  âges;  ses 
causes  habituelles  sont  la  dentition,  l’évolution  de  la  dent 
de  sagesse,  la  carie  dentaire,  les  dents  artificielles,  l’abus 
du  tabac  et  des  mets  épicés,  l’ingestiou  de  liquides  bouil- 
lants, raccumulation  du  tartre,  la  malpropreté  de  la 
bouche.  Les  nombreux  micro-organismes,  d’espèces 
diverses,  qui  habitent  la  bouche,  jouent  iiu  rôle  consi- 
dérable dans  la  jiathogénie  des  stomatites,  l’arfois  la 
stomatite  érythémateuse  est  également  associée  à des 
troubles  dujeslifs  (dyspepsie,  constipation),  elle  accom- 
pagne souvent  le  catarrhe  de  l’estomac. 

Les  brightiipiesonl  parfois  une  stomatite  qui  a queUpie 
tendance  à devenir  ulcéreuse;  est-elle  due  à l’élimination 
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(le  principes  toxirpies  ou  à l’adjonction  des  iiiicroljes  de 
la  bouche  (?)  La  (piestion  n’est  pas  résolue'. 

La  stomatite  s’annonce  par  une  douleur  qu’exaspère  le 
chaud,  le  froid,  le  contact  des  aliments  et  les  inouve- 
nients  de  mastication.  La  bouche  est  chaude,  sèche  et 
pâteuse,  l’haleine  est  mauvaise,  fétide,  le  goût  est  émoussé. 

Souvent  rinflammation  de  la  muqueuse  se  limite  à une 
région  déterminée,  aux  joues,  à la  langue  {glossite),  au 
voile  du  palais  {palalile),  aux  gencives  (gingitUe).  La 
muqueuse  enflammée  est  rouge,  sèche  et  luisante;  elbr 
est  hérissée,  suivant  la  région,  de  papilles  ou  de  glandes 
tuméfiées.  Sur  le  bord  gingival  sont  accumulées  des  pla- 
<pies  épifhéliales  opalescentes;  partout  où  la  muqueuse 
est  doublée  d’un  tissu  conjonctif  lâche,  aux  joues,  aux 
lèvres,  il  y a du  gonflement  et  de  l’œdème;  par  places, 
répithélinm  desquamé  laisse  à nu  des  érosions  et  des 
ulcérations  superficielles  très  douloureuses.  Le  retentisse- 
ment sur  les  ganglions  sou.s-maxillaires  est  peu  accusé. 

La  marche  et  la  ilurâe  de  la  stomatite  dépendent  de  ses 
causes;  il  y a des  stomatites  qui  sont  entretenues  ou 
ravivées  par  la  présence  d’une  carie  dentaire,  par  l’évo- 
lution lente  de  la  dent  de  sagesse,  par  l’accumulation  du 
tartre.  La  gingivite  chronique  associée  ou  non  à de  la  pé- 
riostite  alvéolaire  est  fréquente  chez  les  diahêliqufs;  la 
chute  des  dents  en  est  souvent  la  conséquence.  La  stoma- 
tite érythémateuse  est  facilement  combattue  par  des  gar- 
garismes émollients,  par  des  collutoires  au  borate  de 
sonde,  par  des  pastilles  et  des  potions  au  chlorate  de  po- 
tasse. On  prescrira  les  lavages  frécpients  de  la  bouche 
avec  des  solutions  antise])liques  ; le  thymol  à 1 pour  100, 
l’hydrate  de  chloral  à 1 pour  100.  La  cause  de  la  sloma- 
lite  (lésions  dentaires)  doit  être  surveillée  avec  soin*. 

1.  Bai'ii3.  Slomnlile  urémiqve  (Arch.  de  mcd.),  ISSiL 

2.  David,  te  microbes  de  Ifi  bouche.  Paris,  1890 
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§ ?.  STOMATITE  MERCURIELLE. 


Étiologie.  — (JupI  que  soit  le  mode  (riiilroductioii  du 
mercure  dans  l'orfîanisme,  que  ce  soit  par  la  peau  (fric- 
tions), par  l’appareil  respiratoire  (vapeurs  mercurielles), 
par  les  muqueuses  (cautérisatiou  au  nitrate  acide  de 
mercure),  par  les  voies  digestives  (calomel,  jiroto-iodure. 
mercure  mêtalli(iue),  une  fois  absorbé,  le.  mercure  est  eu 
partie  éliminé  par  les  glandes  .salivaires  et  son  action  sur 
la  muqueuse  buccale  provoque  rinllammalion  à la(|uelle 
on  a donné  le  nom  de  slomalite  mercurielle. 

Certains  ouvriers  sont  plus  spécialement  exposés  aux 
accidents  liydrargyriques;  ce  sont  les  doreurs  et  les  ajus- 
teurs au  feu,  les  étameurs  de  glace,  les  mineurs  qui 
vivent  au  milieu  de  vapeurs  métalliques,  les  chapeliers 
qui  manient  le  nitrate  acide  de  mercure.  Les  prépara- 
tions mercurielles  employées  contre  la  syphilis,  les  fric- 
tions à l’onguent  napolitain,  les  injections  sous-cutanées, 
les  fumigations,  le  calomel  à doses  fractionnées,  le  pro- 
toiodure  d’hydrargyre,  peuvent  provocpier  la  stomatite 
avec  une  intensité  qui  varie  suivant  la  susceptibilité  de 
chaque  individu;  ainsi  tel  malade  supporte  sans  inconvé- 
nient des  frictions  mercurielles  répétées,  tandis  que  tel 
autre  est  pris  de  stomatite  pour  une  seule  friction  faite 
avec  quelques  grammes  d’onguent  napolitain. 

Description.  — La  stomatite  mercurielle  est  aiguë  ou 
chronique.  L’inflammation  débute  presque  toujours  der- 
rière la  dernière  dent  molaire  et  du  côté  où  dort  le  ma- 
lade (Ricord).  11  est  à remarquer  que  les  symptômes  sont 
plus  accusés  à la  mâchoire  inférieure  et  au  niveau  des 
dents  cariées. 

Dès  le  début  de  la  stomatite  le  malade  se  jilaint  d’un 
goût  métallicpie,  d’une  sensation  d’agacement,  de  chaleur 
pi  de  douleur  à l’augle  des  mâchoires.  L’haleiiie  est  mau- 
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vaise  ol  devient  rapidement  fétide,  la  mastication  est  doii- 
lonreiise,  les  gencives  sont  molles,  gonflées,  excoriée', 
facilement  saignanles(</i;n/jr(tc);  la  Douche,  d’abord  s/'che. 
est  bientôt  envahie  par  une  abondante  mlivalion. 

Bornée  aux  symptômes  que  je  viens  d’énumérer,  la 
stomatite  mercurielle  est  une  affeclion  bénigne  qui  cède 
à quelques  jours  de  traitement;  mais  il  est  des  fonnes 
graves  et  même  terribles  ipii  n’étaient  pas  rares  à une 
époque  où  l’on  croyait  utile  de  provoquer  et  d’entretenir 
la  salivation  dans  le  traitement  de  la  syphilis',  pratique 
fort  heureusement  délaissée  aujourd’hui.  Dans  ces  for- 
mes graves,  rinflammalion  gagne  le  périoste  alvéolo-den- 
laire;  les  dents  sont  déchaussées,  ébranlées,  la  face  in- 
terne des  joues  se  tuméfie  et  porte  l’empreinte  des  dents, 
la  latujuc  acquiert  uu  volume  considérable  (glosiUe). 
Toutes  les  parties  envahies  par  riunamnialioii  sont  rou- 
geâtres et  présentent  des  ulcérations  qui  se  recouvrent 
d’un  enduit  grisâtre  pultacé.  La  salivation  est  continuelle  ; 
la  salive  s’écoule  nuit  et  jour  hors  de  la  liouche,  et  eu 
telle  abondance  (pie  le  malade,  en  rend  jusqu’à  trois  et 
quatre  litres  en  vingt-quatre  heures  (saliralion  merai- 
rieile).  Cette  salive  contient  du  mercure  en  petite  quan- 
tité, elle  blanchit  l’or.  Au  milieu  de  ces  symptômes,  la 
déglutition  devient  fort  difficile,  l’haleine  est  horrible- 
ment fétide,  la  fièvre,  est  ardente,  la  diarrhée  survient  et 
le  malade  tombe  dans  une  anémie  profonde. 

Il  y a des  formes  encore  plus  terribles,  où  riedême  in- 
nammatoire  s’étend  rapidement  au  pharynx,  aux  régions 
sus-laryngées,  et  gagne  extérieurement  la  région  sous- 
maxillaire.  Cet  empâtement  généralisé  et  le  volume 
énorme  que  prend  la  langue  rendent  la  déglutition  im- 
possible et  devienneut  une  menace  d’asphyxie.  La  saliva- 
tion, la  fièvre,  l’insomnie  épuisent  le  malade  et  amènent 
parfois  une  terminaison  fatale. 

Quand  la  stomatite  mercurielle  passe  à l’état  chronique. 


1 llnllopcau;  /lu  ruffcurir,  etc'.  Tli;  d’.igiiigi,  Pd:i>,  I8*S'. 
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los  syinptùinos  dp  la  phase  aipruë  disparaissent  ; niais  le 
fronllenient  de  la  ninqncuse  et  les  ulcérations  persistent, 
les  dents  toinhent  graduelleinenl  et  les  os  maxillaires 
peuvent  se  nécroser.  Dans  quelques  cas  la  stoinatite 
mercurielle  est  chronique  d’emblée,  les  symptômes  aigus 
font  totalement  défaut,  le  ptyalisme  est  insignifiant,  les 
ulcérations  gingivales  sont  peu  accusées,  mais  le  j>érioste 
alvéolo-dentaire  est  attaqué  et  les  dents  déchaussées  et 
ébranlées  finissent  par  tondier.  Celte  forme  exception- 
nelle a été  observée  chez  les  mineurs  d’Almaden  (Rous- 
sel). 

Traitement.  — Le  tmilement  de  la  stomatite  mercu- 
rielle peut  se  résumer  en  queltpies  mots  : comhallre 
rinnammalion  au  moyen  de  topiques  émollients;  donner 
tous  les  jours  (i  ou  S grammes  de  chlorate  de  potasse 
dans  une  potion  de  InO  grammes,  et  s’il  existe  des  ulcé- 
rations, les  toucher  au  nitrate  d'argent,  à la  teinture 
d’iode,  au  perchlorure  de  fer.  ou  à l’acide  chlorhydrique. 
Le  chlorate  de  potasse  a ce  grand  avantage,  qu’étant  en 
partie  éliminé  par  les  glandes  salivaires,  il  constitue  une 
sorte  de  collutoire  permanent  dont  l’action  est  inces- 
sante : on  peut  même  le  donner  comme  moyen  préser- 
vatif dés  le  début  d’un  traitement  mercuriel.  Dans  les  cas 
graves  où  la  nutrition  est  entravée  par  une  déglutition 
difficile,  on  introduit  des  aliments  liquides  avec  la  sonde 
œsophagienne.  L’iodure  de  potassium,  qui  paraît  faciliter 
l’élimination  du  mercui'e,  a été  conseillé  par  ((uelques 
auteurs. 


§ 5.  STOMATITE  ULCÉRO-MEMBRANEUSE. 

Historique.  — La  maladie  qu’on  décrit  aujourd’hui 
sous  le  nom  de  slomalile  ulcéro-membraneuse  a longtemps 
été  confondue  avec  d’autres  atl'ections  de  la  bouché 
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sons  li's  (Jihioniiiialioiis  confuses  de  stornacace 
l)Oucho,  /.a/.o;  inanvais),  chaiu  t(‘  aqnali()iic,  s<torl»iil  Duc- 
cal,  slomalite  coiidincuse,  etc.  Kii  1818,  lors(jue  la  légion 
de  Vendée  vint  tenir  garnison  à Tours,  Bretonneau,  tout 
entier  à ses  travaux  sur  la  diphthérie,  décrivit,  sous  le 
nom  de  diphlhérie  buccale,  des  ulcérations  ineinbraneuses 
de  la  bouche  que  présentaient  plusieurs  soldats  de  la 
légion,  et  il  s’y  crut  d’autant  plus  autorisé,  que  certains 
malades  étaient  pris  en  même  temps  de  diphlhérie  du 
pharynx  et  dn  larynx'.  La  doctrine  de  Bretonneau  fut 
combattue.  En  1855,  Billiet  et  Barthez  rejetèrent  l’idée 
de  diphlhérie  buccale,  qu’ils  remplacèrent  par  la  déno- 
mination de  stomatite  nlcéro-membranense,  maladie  qui 
n’a  rien  de  commun  avec  la  diphthérie,  et  en  185tt,  M.  J. 
Bergeron,  observant  une  épidémie  de  cette  même  mala- 
die chez  des  soldats  de  l’hôpital  Saint-Martin,  lui  donna 
le  nom  de  slomatile  ulcéreuse  spécifique^.  Cette  divergence 
d’opinions  ne  condamne  pas  la  doctrine  de  Bretonneau  ; 
elle  semble  prouver  que  les  malades  observés  par  Bre- 
tonneau étaient  soumis  à une  double  épidémie,  de  slo- 
malite ulcéro-menibraneuseel  de  diphthérie.  Bretonneau 
a méconnu  la  première,  mais  il  avait  eu  raison  de  créer  la 
diphthérie  buccale  et  ce  serait  une  grave  erreur  de  re- 
jeter cette  manifestation  de  la  diphthérie. 

Description.  — La  stomatite  ulcéro-membraneuse  dé- 
bute comme  toute  stomatite;  après  trois  ou  quatre  jours 
de  malaise  ou  de  fièvre,  parfois  même  sans  prodromes, 
apparaissent  les  symptômes  d’une  inllammation  buccale  : 
sensations  de  brûlure  et  de  sécheresse,  aspect  rougeâtre 
et  tuméfié  de  la  muqueuse.  Mais  ce  qui  donne  .à  la  ma- 
ladie son  cachet  spécifique  ce  sont  les  ulcérations. 

Ces  ulcérations  n’occupent  souvent  qu’un  seul  côté  de 


1.  Troiisse.iu.  Clin.  imVl.,  1,  I,  p.  tOlJ. 

i.  J.  llei'(;eron.  De  la  .slnmalile  ulcéreuse  des  soldats,  olc.,  .4rrA. 
géii.  de  mfd.,  Paris,  1850. 

3.  Voyez  : .Malinan.  Diphlhérie  hucco-lnhialr.  Ttit-se  de  P.iris,  1880, 
inspirée  par  M.  Parrot. 
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la  bouche,  et  c’est  de  préférence  le  côté  gauche.  La  pre- 
mière ulcération  qui  parait,  occupe  liabituellenient  la 
muqueuse  buccale  au  niveau  des  dernières  molaires;  on 
trouve  les  ulcérations,  par  ordre  de  l'ré(juénce,  aux  gen- 
cives, dans  le  repli  gingivo-buccal,  aux  joues,  aux  lèvres, 
surtout  à la  lèvre  supérieure,  plus  rarement  à la  langue, 
au  voile  du  palais,  aux  amygdales.  Les  ulcérations  des 
gencives  sont  souvent  verticales  et  peuvent  occuper  tout 
le  bord  gingival,  les  nlccrations  des  joues  et  des  lèvres 
sont  plus  habitnellement  ovalaires.  Voici  comment  évolue 
l'ulcération  : au  début,  c’est  une  plaque  saillante  et  vio- 
lacée', cette  plaque,  de  forme  irrégulère,  ne  tarde  pas  à 
se  ramollir;  sa  surface  est  ])ulpeuse,  jaunâtre  ou  grisâtre; 
c’est  un  véritable  tissu  de  sphacèle^  constitué  ]>ar  les  élé- 
ments <ie  la  muqueuse.  La  pellicule  sphacélée  est  un  peu 
adhérente,  elle  se  détache  et  laisse  à sa  place  une  ulcé- 
ration facilement  saignante,  à fond  grisâtre,  à bords  irré- 
guliers et  décollés.  L’ulcération  s’agrandit  par  l’élimina- 
tion  progressive  du  détritus  fétide  qui  tapisse  sa  cavité, 
et  de  larges  ulcérations  résultent  quelquefois  de  la  con- 
tinence d’ulcérations  plus  petites.  Les  parties  qui  en- 
vironnent les  ulcérations  sont  plus  ou  moins  œdématiées. 
Du  septième  au  ([uinzième  jour  environ,  commence  le 
travail  de  réparation;  le  fond  de  rnlcération  se  déterge, 
les  membranes  grisâtres  se  détachent,,  laissent  à leur 
place  une  surface  rosée,  bourgeonuante,  et  hcicalrimtion 
se  fait. 

En  somme,  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  est  une 
ijangrène  spécificiue,  cural)le,  et  plus  ou  moins  superfi- 
cielle de  la  muqueuse  buccale. 

Toutefois,  les  ulcérations  ne  résument  pas  en  elles  toute 

I.  Ü'.iprès  certains  auteurs,  l’ulcération  aurait  également  iiour  ori- 
gine une  pustule  qui  ne  tarderait  pas  à se  rompre. 

2 L'ihoulLénc.  Traité,  d'anal.  pnlholi)<i.,\i.  \\  Dans  un  cas,  l'exa- 
men histologiifue  d'un  lambeau  de  la  muqueuse  buccale  a fait  voir 
les  différents  éléments  de  cette  muqueuse,  y compris  les  glandules 
muqueuses  avec  leurs  canaux  excréteurs. 

UlCULXFuï,  PATIIOI..  T.  11. 
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la  lésion.  On  constate  également  un  état  de  l■atnollisse- 
inent  et  de  linnéfaclion  de  la  nnuiueuse  gingivale  qui 
devient  (/rhâlrs  et  saignanle;  aussi  quelques  auteurs 
avaient-ils  confondu  celte  sloinalile  avec  le  scorbut,  il 
n’est  pas  rare  d'observer  également  des  symptômes  et 
des  lésions  d’angine,  et  comme  des  ulcérations  peuvent 
se  développer  à l’arriôre-gorge,  on  voit  que  cette  mala- 
die n’est  pas  seulement  une  stomatite,  elle  est  une  in- 
flammation ulcéro-gangréneuse  de  toute  la  cavité  bucco- 
pharyiKjée. 

Dès  la  période  ulcéreuse  de  la  stomatite,  les  symptôme* 
locaux  deviennent  intenses  : douleurs  très  vives,  masti- 
cation impossible,  déglutition  difficile,  haleine  horrible- 
ment fétide,  salivation  abondante  et  teintée  de  sang, 
beaucoup  moins  abondante  toutefois  que  dans  la  stoma- 
tite mercurielle.  Les  ganglions  sous-maxillaires  et  rétro- 
maxillaires  sont  souvent  engorgés  et  restent  engorgés 
jusqu’à  la  cicatrisation  des  ulcérations;  ces  adénites  ne 
suppurent  pas,  mais  elles  peuvent  persister  indéliniment 
chez  les  sujets  scrofuleux.  Les  symptômes  généraux,  la 
lièvre,  les  troubles  gastro-intestinaux  et  nerveux  sont  plus 
forts  chez  l’enfant  que  chez  l’adulte. 

La  marche  de  la  stomatite  ulcéro-membraneuse  n’est 
nullement  influencée,  par  les  maladies  intercurrentes 
(Bergeron).  Sa  durée  est  variable;  bien  traitée,  elle  gué- 
rit en  huit  ou  dix  jours;  mal  soignée,  elle  peut  se  pro- 
longer des  sejnaiues  et  des  mois.  La  guérison  complète 
est  la  règle; /toutefois,  dans  les  cas  graves,  on  voit  le 
bord  alvéolaire  du  maxillaire  se  nécroser,  et  les  dents  se 
déchausser  et  tomber  sans  présenter  aucune  trace  de 
carie. 

Diagnostic.  Étiologie.  — Le  siège,  l’évolution  et  les 
caractères  des  placpies  ulcéro-membraneu.ses  ne  per- 
mettent pas  de  confondre  la  stomatite  ulcéro-meiubra- 
neuse  avec  les  autres  stomatites.  Ainsi,  dans  la  diphihéric 
buccale,  la  douleur  et  la  salivation  sont  presque  milles; 
il  y a de  véritables  fausses  membranes  qui  occupent 
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priiiripaloiueiit  la  lèvi'e  inl'érieni'i’  ot  les  commissures 
labiales;  ces  membranes  sonl  d’abord  blaiichâlres,  puis 
foncées,  et  ciuaiul  on  les  arrache,  on  trouve  la  muqueuse 
inlacte  ou  seulemenl  exulcérée,  ce  qui  contraste  singu- 
lièrement avec  les  ulcérations  que  je  viens  de  décrire. 

Les  placpies  muqueuses  siiphililiques  et  les  ulcérations 
tuberculeuses  de  la  bouche  ont  des  caractères  si  nelfe- 
inenl  tranchés,  que  l'erreur  du  diagnostic  n’est  j)as  pos- 
sible. 

La  stomatite  ulcéro-mendu’aneuse  revêt  souvent  le 
earaclère  épidémique;  elle  est  probablement  contagieuse, 
mais  elle  ne  parait  pas  inoculable'.  Elle  atteint  les 
enfants  de  i à 10  ans,  et  surtout  les  adultes,  quand  elle 
trouve  des  conditions  favorables  de  développement,  con- 
ditions qui  lui  sont  offertes  par  une  mauvaise  hygiène, 
par  l’encombrement,  par  une  nourriture  insuffisante,  etc. 
Ainsi  s’expliquent  les  épidémies  observées  chez  les  soldats, 
chez  les  marins*,  dans  les  hospices,  dans  les  prisons. 
Les  recherches  bactériologiques  concernant  la  pathogénie 
de  celle  stomatite  n’ont  donné  aucun  résultat  positif 
bans  le  magma  des  ulcérations  on  a retrouvé  des  spi- 
rilles, des  léptothrix,  des  coccus,  mais  rien  de  spécifique  ® 

Le  traitement  préventif  doit  soustraire  les  individus  à 
toute  cause  de  contagion  et  les  éloigner  du  milieu  épidé- 
mique. Le  traitement  curatif  a pour  agent  essentiel  le 
chlorate  de  potasse.  On  administre  tous  les  jours  (pour 
un  adulte)  i à G grammes  de  chlorate  de  potasse  dans 
une  potion  de  l‘20  grammes  et,  s’il  y a lieu,  on  touche 
les  ulcérations  au  nitrate  d’argent,  et  mieux  encore,  avec 
de  petits  tampons  d’ouate  hydrophyle  très  légèrement 
imbibés  d’une  solution  de  sublimé  à 1 pour  1000. 

I.  Calelan.  Stom/il.  nlcér.  épidém.  (Arch.  de  méd.  nac.,  1877.) 

Ma(?el.  Slonuit.  nlcér.  des  soldais  et  marins.  Tli.  de  Pai’is,  1870. 

3.  David.  Les  microhes  de  la  bouche.  Paris,  1890. 
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§ i.  LE  MUGUET. 

Le  muguet  est  encore  nommé  blanchel  ou  utomutile 
crémeuse.  On  l’a  nommé  mn>,met  parce  qu'il  rappelle  par 
son  aspect  la  petite  Heur  blanche,  le  convallaria  maialis. 
11  ressemble  à première  vue  à un  enduit  blanchâtre  et 
crémeux  qui  recouvre  en  divers  points  la  muqueuse 
buccale.  Cet  enduit  est  formé  par  la  réunion  de  plaques, 
qui  ont  l’aspect  de  lait  caillé,  et  qui  sont  elles-mêmes 
formées  par  un  semis  de  grains  saillants  et  blanchâtres. 

Mais  la  description  du  muguet  serait  fort  incomplète  si 
elle  restait  limitée  au  muguet  buccal.  La  bouche  est,  il 
est  vrai,  le  lieu  d’élection  du  muguet,  néanmoins  les  tra- 
vaux de  ces  dernières  années  ont  montré  quelle  est  sa 
fréquence  dans  d’autres  régions.  .Aussi,  bien  (|ue  cet 
article  ait  sa  place  au  chapitre  des  maladies  de  la  bouche, 
il  doit  comprendre  nécessairement  la  description  du  mu- 
guet tout  entière.  Je  commencerai  donc  par  retracer 
Yhisloire  naturelle  du  muguet,  et  j'étudierai  ensuite  les 
modifications  qu’il  présente  suivant  les  régions  où  il  se 
développe. 

Histoire  naturelle.  — Anatomie  pathologique.  — Si 
l’on  examine  au  microscope  une  parcelle  du  muguet  buc- 
cal, on  voit  deux  éléments  distincts  : l’iin  qui  sert  pour 
ainsi  dire  de  trame,  et  dans  lequel  on  ne  trouve  ni  pus  ni 
fibrine,  est  formé  par  des  cellules  pavimenteuShs  de  tout 
âge,  la  plupart  dégénérées  et  granuleuses;  l’autre,  l’élé- 
ment  spécifique,  est  formé  de  lilamenlseutrivcroiscs,ef  de 
corpuscules  arrondis.  Ces  filaments  avaient  été  considérés 
autrefois  comme  un  mycélium  de  champignon  (liux»;;, 
champignon)  et  les  corpuscules  arrondis  étaient  regardés 
comme,  les  graines  de  ce.  champignon  (oropa,  graine).  A 
cette,  époque  le  muguet  fut  décrit  comme  un  végétal  de 
la  famille  des  chami)ignons,  un  cryptogame  du  genre 


MALADIES  DE  LA  BOUCHE. 


573 


oïdium,  l'aphlhophyta  (rinihy);  l'oif/iam  r/IftiVrt/is  (Rol)iii)', 
la  sijrbujnspora  ((JiiiiKpiand)-.  A|)i’ès  las  Iravaii.x  do 
M.  Audry  on  a a<lmis  (pie  le  mn^uel  est  une  levure^. 
M.  Andry  range  le  imiguel  parmi  les  saceharoniycètes  ; il 
dêeril  sa  forme  levure,  il  fait  connaitre  les  résultats  qu’il 
a obtenus  par  des  cultures  sur  des  uiilieu.v  solides 
(poinnie  de  terre)  et  dans  des  milieux  liquides  (bouillons 
de  Koek)  et  il  propose  de  nommer  le  parasite  Saccharo- 
mijces  nlbicans. 

Mais  de  nouvelles  recherches  tendent  à démontrer  que  le 
muguet  n’est  pas  un  vrai  saccharomycès*.  On  a cependant 
publié  une  observation  du  muguet  du  pharynx  provoepié 
par  une  vraie  levure,  une  levure  banale,  comparable  aux 
levures  industrielles,  ce  (pii  prouve  une  fois  de  plus 
« (pi’im  micro-organisme  naturellement  iuolfeusif  peut, 
en  s’ensemençant  sur  un  milieu  préparé,  devenir  patho- 
gène et  donner  lieu  à une  afl'ection  morbide  caracté- 
risée ))*. 

Voici  ce  cpie  nous  appreuuent  les  cultures  du  muguet  : 
Sur  la  carotte  cuite  stérilisée,  les  cultures  donnent  en 
i8  heures  des  colonies  d’un  blanc  de  neige.  L’examen 
microscopique  y décèle  le  saccharomycès  sous  forme  de 
cellules  arrondies,  groupées  ou  accolées  et  revêtues 
d’une  enveloppe  (pii  ne  se  laisse  pas  colorer.  Cultivé  dans 
un  bouillon,  le  micro|)hyte  se.  développe  et  se  présente 
après  quebpies  jours  sous  forme  de  longs  filaments  et 
de  cellules  ovalaires.  .Mais  reportée  sur  un  milieu  solide, 
la  culture  ne  donne  plus  de  filaments,  elle  ne  donne  que 
les  corpuscules  arrondis.  Les  vraies  spores  n’apparais- 
seut  même  que  dans  un  liquide  minéral  sucré. 

On  rencontre  souvent  comme  élément  accessoire  une 
algue  en  forme  de  petites  baguettes,  et  sans  trace  d’arti- 

1.  A.  ilobin.  Ilitl.  uni.  des  végHaux  piiranites.  Paris,  1853. 

2.  Qiiitu|u.nid.  Arch.  de  phijsiol.,  1868,  mars,  p.  290. 

3.  Évolution  (tu  champignon  du  muguet,  llcviiede  méd.  Juillet  1887. 

4.  Houx  et  Linossier.  Arch.  de  méd.  erpérim.  Décembre  1890. 

5.  Troisier  et  Vclialine.  Arch.  de  méd.  expérhn.  !•'  janvier  1893. 
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c'ulation;  c’cst  le  leplolhrix  (Àe-To;,  ineiiii,  Op:;,  cheveu), 
qui  n’a  rien  de  connnun  avec  le  innpiiel  el  qui  exi>le 
dans  un  grand  uoudjre  d’élals  pathologiques  de  la  cavité 
buccale. 

Maintenant  cpie  nous  connaissons  les  éléments  du  mu- 
guet, éludions  sa  distribution,  sa  topographie,  et  voyons 
comment  il  se  comporte  suivant  l’organe  qu’il  envahit  : 

La  bouche  est  le  lieu  d’élection  du  muguet  ; son  appa- 
rition y est  annoncée  i)ar  un  état  particulier  de  la  mu- 
queuse, que  nous  allons  décrire  dans  un  instant.  Les 
rapports  du  muguet  avec  la  muqueuse  sont  variables 
suivant  que  le  muguet  est  épithélial  ou  dermique  (l’arrol  i. 
Dans  le  muguet  épithélial,  les  lilaments  plongent  dans  la 
couche  épithéliale,  les  cellules  pavimenteuses  stratifiées 
soûl  séparées  par  des  amas  de  cellules  el  le  muguet  s’é- 
lève par  places  sous  forme  de  houppes.  Dans  le  muguet 
(lermiqtie,  les  filaments  plongent  jusque  dans  le  derme 
de  la  muqueuse,  les  papilles  sont  le  siège  de  proliféra- 
tion nucléaire. 

Au  voile  du  palais  el  à la  voûte  palatine  on  ne  trouve 
que  la  variété  épithéliale  du  muguet. 

Au  pharynx  le  muguet  peut  être  primitif*  et  précéder 
le  muguet  buccal,  mais  c’est  un  fait  extrêmement  rare. 

A l'oesophage,  le  muguet  est  très  fréquent;  il  se  pré- 
sente sous  forme  de  plaques  jaunâtres  ou  brunâtres,  et 
les  éléments  plongent  profondément  à travers  la  tunique 
nnuiueuse  jusqu’à  la  musculeuse.  Sur  tous  les  points 
envahis  par  le  mugnet,  le  tissu  conjonctif  prolifère  abon- 
damment. 

A l’estomac  le  muguet,  revêtu  par  une  épaisse  couche 
de  mucus,  apparaît  sons  forme  de  mamelons  grisâtres  ; 
il  adhère  fortement  à la  paroi,  (|u'il  pénétre  pi-ofondé- 
ment;  les  glandes  de  l’estomac  sont  détruites  dans  leur 
partie  superficielle,  mais  leur  cul-de-sac  est  considéra- 
Ijlement  dilaté  el  ressemble  à des  calebasses  pleines  de 


1.  Daniaschir.o,  Soc.  nicé.  des  tcSy;.  Jiiillol  1880. 
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spores  (Parrol).  Les  vais.seaiix  sont  le  siège  de  Ihrom- 
liüses,  peut-être  dues  à la  ])énétratioii  des  lilaiiieiits. 

Le  cæcum,  dont  la  réaction  est  acide,  olFre  des  condi- 
tions favorables  an  développement  dn  inugnet. 

Les  cordes  vocùles  inférieures  présentent  nn  terrain 
convenable  à l’éclosion  dn  mngnel,  parce  qu’elles  sont 
innnies  d’épithélinm  pavimentenx,  tandis  que  le  inngnet 
ne  se  développe  pas  sur  les  innqnenses  à épithélinm 
cylindriipie,  sans  doute,  parce  que  les  cils  vibratiles  em- 
pêchent le  parasite  de  se  fixer.  M.  l’arrot  a constaté  des 
noyaux  de  muguet  dans  les  infundibula  dn  poumon^. 

Notons  enfin  le  mngnel  de  la  vulve,  dn  vagin,  de  l’anns, 
du  prépuce  et  dn  mamelon  chez  les  nourrices. 

Étiologie.  Pathogénie.  — Chez  le  nonveau-né,  le  mu- 
guet apparail  souvent  dès  les  deux  premières  semaines 
de  la  vie,  il  peut  se  développer  à litre  d’alléction  pure- 
ment locale,  favorisée  par  le  mauvais  entretien  des  bi- 
berons et  par  l’acidité  dn  lait,  et  sous  cette  forme  il  ne 
présente  pas  de  gravité,  mais  à part  ces  qnebiues  cas 
exceptionnels,  le  muguet  est  une  alTection  secondaire, 
qui  apparaît  comme  l’expression  d’un  mauvais  étal  gé- 
néral. Le  muguet  est  pins  fréquent  aux  âges  extrêmes 
de  la  vie,  et  tontes  les  causes  de  déchéance  organique  et 
de  débilité  favorisent  son  développement.  Chez  le  nou- 
veau-né, il  est  associé  aux  troubles  digestifs,  à l’entérite 
(Senx),  aux  mauvaises  conditions  hygiéniques,  à l’ali- 
mentation défectueuse  (lait  insuffisant  on  de  mauvaise 
qualité),  à l’état  de  dénutrition  (|ue  Parrol  a décrit 
sons  le  nom  A'alhrepsie.  Chez  l’adulte  et  chez  le  vieil- 
lard, il  accompagne  les  cachexies,  les  maladies  débili- 
tantes, ])hlhisie  pulmonaire,  cancer,  diarrhée  chronique, 
suppuration  prolongée,  etc.;  il  s’associe  également  aux 
maladies  aiguës  (pneumonie,  pyélo-né|)hrile,  cystite, 
fièvre  ty|)hoide,  état  puerpéral).  Le  muguet  est  conta- 
gieux, mais  encore  faut-il  (|u’i^  rencontre  nn  lei  rain 


1.  Parrol.  I.’athrepsie,  p.  23S. 
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favorable  à son  développement;  il  élail  ti'ês  fréquent  dans 
les  hôpitaux  d’enfants,  surtout  dans  les  asiles  d’enfants 
trouvés;  il  l’est  beaucoup  moins  aujourd’hui  que  la  pro- 
phylaxie et  l’antisepsie  sont  rigoureusement  observées. 

Gubler  avait  attribué  avec  raison  une  grande  impor- 
tance à l’acidité  du  milieu;  celte  assertion  reste  vraie, 
néanmoins  on  sait  aujourd’hui  que  le  muguet  se  cultive 
dans  un  milieu  alcalin.  Le  muguet  ne  peut  pas  être  cul- 
tivé dans  la  salive  (Roux  et  Linossier);  par  conséquent, 
la  sécheresse  de  la  bouche,  l’absence  de  salive,  favorisent 
son  développement;  c’est  justement  ce  qu’on  observe 
dans  les  cachexies,  dans  les  lièvres  infectieuses,  dans  la 
fièvre  hectique,  etc. 

Description. — La  bouche  est  le  lien  d’élection  du  mu- 
guet. Les  plaques  de  muguet  se  développent  sur  la  langue, 
à la  face  interne  des  joues  et  sur  les  autres  points  de  la 
muqueuse  buccale;  il  est  facile  de  les  détacher  par  un 
frottement  un  peu  rude.  L’apparition  du  muguet  à la 
bouche  est  précédée  d’un  état  [larticulier  de  la  mu(|ueusc 
buccale;  la  muqueuse  est  sèche,  luisante  et  douloureuse, 
elle  rougit,  se  desiiuame,  devient  lisse,  tandis  que  les 
]>ai)illes  de  la  langue  font  saillie,  et  alors  apparaissent  de 
petits  îlots  blanchâtres  dont  la  réunion  forme  les  plaques 
du  muguet  précédemment  décrites.  Souvent  le  muguet 
est  discret  et  localisé  à la  langue,  qui  parait  recouverte 
de  plaques  plus  ou  moins  irrégulières  d’nn  blanc  cré'- 
ineux;  dans  d’autres  cas  le  muguet  est  confluent,  il  se 
généralise  à la  face  interne  des  jolies,  au  voile  du  palais, 
aux  amygdales,  au  pharynx,  et  il  peut  prendre  une  teinte 
jaunâtre  ou  grisâtre,  ipii  au  ])remier  aspect  n’est  pas 
sans  analogie  avec  les  concrétions  diphthéritiques.  La 
réaction  do  la  salive  est  acide  ; mis  sur  la  langue,  le  pa- 
pier bleu  de  tournesol  devient  rouge. 

Chez  l’adulte,  la  mastication  et  la  déglutition  devien- 
nent difficiles  et  douloiu’cnses;  le  nouveau-né  crie,  gémit, 
prend  diflicilement  le  mamelon  et  finalement  ref^use  le 
sein.  Le  développement  du  muguet  coïncide  chez  les 
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jeunes  enfants  avec  des  Ironhies  des  voies  digestives, 
voinissenients  et  diarrhée,  qui  dans  les  cas  graves  sont 
accompagnés  de  refroidissement,  d’érythème  des  fesses, 
d’ulcérations  cutanées.  Tantôt  Ventérile  précède  le  mn- 
gnet,  tantôt  leur  développement  est  simultané.  Du  reste, 
la  gravité  du  muguet  est  subordonnée  à l’état  général  du 
malade;  si  le  muguet  survient  comme  accident  purement 
local,  le  pronostic  est  hénin  et  la  guérison  ne  se  fait  pas 
attendre;  il  y a même  des  cas  où,  tout  secondaire  qu’il 
est,  le  muguet  ne  comporte  pas  un  pronostic  trop  défa- 
vorable, mais  chez  un  enfant  en  état  d’athrepsie,  ou  chez 
un  individu  déjà  cachectisé,  l’apparition  du  muguet  est 
d’uii  triste  augure,  et  bien  (pi’on  puisse  guérir  la  mani- 
festation locale  de  l’aH'ection,  il  n’en  est  pas  moins  vrai 
que  son  apparition  dans  le  cours  d’iiu  état  cachectique 
est  presque  toujours  l’indice  d’une  catastrophe  pro- 
chaine'. 

En  résumé,  comme  évolution  et  comme  pronostic,  le 
muguet  du  jeune  enfant  et  le  muguet  de,  l’adulte  oti'rent 
certaines  dilférences.  Chez  l’adnlte  et  à plus  forte  raison 
chez  le  vieillard,  le  muguet  apparaît  presque  toujours 
comme  nu  témoin  funeste,  comme  un  épiphénomène,  qui 
par  sa  simple  apparition  annonce  la  gravité  de  la  situa- 
tion; chez  le  jeune  enfant,  l’apparition  du  muguet  a sou- 
vent la  même  signification  grave,  mais  dans  queh|nes  cas 
cependant,  il  est  primitif,  il  parait  résumer  eu  lui  toute 
la  maladie,  il  n’est  qu’un  trouble  local,  une  variété  de 
stomatite  facilement  curable. 

Diagnostic.  — Traitement. — Le  diagnostic  du  muguet 
est  facile.  San?  compter  l’examen  au  microscope  (pii  dis- 
siperait immédiatement  tous  les  doutes,  on  ne  confondra 
])as  le  muguet  avec  les  enduits  de  tait  caillé  qui  s’enlèvent 
au  moindre  frottement,  laissant  au-dessous  d’eux  la  mu- 
queuse absolument  saine.  On  ne  confondra  pas  le  muguet 
avec  la  stomatite  dijihthérique  dont  l'exsudât  se  fait,  non 


1.  Ti-oiissoaii,  Clin,  méd.,  l.  I,  p.  185. 
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pas  par  grains  isolés  et  saillants,  mais  par  plaques  «l’un 
lilanc  grisàlre,  épaisses,  adhérentes  et  consistantes,  aii- 
taiil  (le  caracüh’es  étrangers  an  ningnel. 

Les  alcalins  forment  la  hase  du  traitement,  le  muguet 
se  développant  moins  bien  dans  un  milieu  acide.  Après 
avoir  détaché  les  plaques  de  muguet  avec  un  linge  un 
peu  rude,  on  ind)ihe  plusieurs  fois  par  jour  les  parties 
malades  avec  un  collutoire  au  borate  de  soude  (glycérine 
cl  borate  de  soude  à parties  égales).  On  prescrit  des 
lavages  de  la  bouche,  avec  la  décoction  de  mauve,  avec 
l’eau  de  Vichy,  avec  l'eau  oxygénée  (Damaschino). 

S’il  s’agit  d’un  tout  jeune  enfant,  on  lui  donnera  une 
bonne  nourrice,  ou  du  lait  de  bonne  qualité,  et  si  des 
troid)les  dyspepticpies  ou  intestinaux  sont  associés  au 
muguet,  ou  prescrira  tous  les  jours  deux  ou  trois  cuille- 
rées à café  «l’eau  de  chaux  dans  du  lait,  ou  une  goutte  de 
laudanuni  de  Sydenham  dans  un  peu  d’eau  sucrée.  On 
recommandera  tous  les  soins  de  propreté  concernant  le 
biberon,  le  sein  de  la  nourrice  ou  la  bouche  de  l’enfant. 

• 


g ü.  LES  APHTHES. 


Description.  — On  dikn  it  quelquefois  les  ophtiies  (âç6a!) 
sous  le  nom  de  stomatite  aphthense,  désignation  qui  n’est 
pas  rigoureusement  exacte,  car  la  stomatite  n’est  ici 
qu’un  élément  secondaire.  La  dénomination  de  (ièrre 
aphthcusc  serait  peut-être  mieux  a|)proprrfe  à cette  ma- 
ladie. Dans  les  cas  bénins, .«[ui  sont,  de  beaucoup,  les  plus 
nombreux,  les  prodromes  font  défaut  : sur  la  muqueuse 
des  lèvres,  à la  pointe  cl  aux  bords  de  la  langue,  sur  la 
muqueuse  des  joues  et  du  palais,  apparaissent  des  taches 
rouges  sur  lesquelles  se  développent  des  vésicules  ana- 
logues aux  vésicules  d'herpès  ; ces  vésicules  se  renqdissent 
d’un  liipiide  lactescent,  elb-s  s’entourent  d’une  auréole 
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foniu‘0  par  la  iimqiipuso  liiinéfiéc,  puis  ellos  se  rom|)onl, 
et  (lès  le  (leuxièine  ou  troisième  jour  rulrèraliou  est  cou- 
slituèe. 

l.es  ulcérations  aphtheuses  sont  circulaires  ; leur  di- 
mension varie  du  volume  d’une  tète  d'èpingle  à celui 
d’une  lentille;  certaines  sont  même  plus  étendues;  le 
fond  de  l’ulcération  est  grisâtre,  formé  par  un  amas  de 
cellules  épithéliales  dégénérées  ; ses  bords  sont  irréguliers, 
non  décollés,  taillés  à pic.  h' ulcéralion  persiste  (juelques 
jours,  rarement  plus  (l’une  semaine;  et  se  cicatrise  sans 
laisser  de  traces'. 

Dès  sa  formation,  l’aphthe  détermine  une  sensation  de 
brûlure,  et  la  douleur  devient  très  aiguë  au  moment  de 
l’idcération.  L’haleine  est  fétide,  la  salivation  est  ass(’z 
abondante,  la  mastication  et  la  succion  sont  si  pénibles 
(pie  l’enfant  repousse  le  sein,  et  l’adulte  doit  se  contenter  • 
d’aliments  liquides  sous  peine  des  plus  vives  souffrances. 
Les  ganglions  sous-maxillaires  sont  rarement  engorgés. 

Les  symptômes  généraux  n’ont  aucune  importance 
dans  les  formes  légères,  quand  les  aphthes  sont  discrets; 
ils  consistent  en  quelques  troubles  digestifs  parfois  accom- 
pagnés ou  précédés  d’un  léger  mouvement  fébrile.  Mais 
(;es  symptômes  généraux  acquièrent  une  certaine  inten- 
sité quand  les  aphthes  sont  con/î«eH/s,  et  ta  dénomination 
de  fièvre  aphlheuse  serait  en  pareil  cas  bien  appliquée. 
Dans  cette  forme  coutluente,  très  rare  en  France,  et 
sévissant  parfois  d’une  façon  épidémi(|ue,  la  fièvre  et  les 
symptômes  généraux  précèdent  habituellement  l’éruption, 
l.es  ulcérations  aphtheuses  envahissent  la  voûte  palatine, 
le  voile  du  palais,  les  amygdales  et  le  pharynx;  les  ulcé^ 
rations  par  leur  jonction  forment  de  vastes  places  ulcé- 

1.  Plusieurs  auteurs  ont  jilacc  le  siège  anatomi(|ue  (le  l'aplithe  dans 
tes  glandes  inucipares  de  la  muqueuse  buceale.  .M.  Dainascliino  a 
constat*!  que  les  rollicules  sont  étrangers  au  developpeuient  des 
aphthes  : « Le  processus  histologique  se  borne  à une  série  de  inodi- 
Hcations  subies  par  les  cellules  du  corps  muqueux  de  Malpighi,  les 
papilles  dermiques  prennent  part  aussi  au  travail  morbide  ».  titalad. 
(les  voies  (ligeslives,  p.  1 12.) 
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ivps.  Dans  qiiplqiies  cas  les  uiccrations  s’oDscrvent  aux 
iii(>ml)rcs,  snrioul  aux  mains.  La  fièvre  est  vive,  les 
troubles  (iigeslifs  (vomissenienls,  (liarrhèc)  sont  intenses, 
et  la  maladie,  principalement  chez  les  enfants  et  chez 
les  vieillards,  revêt  une  forme  adynamique  qui  peut  se 
terminer  par  la  mort. 

Étiologie.  — Traitement.  — Les  causes  de  l'aphthe 
sont  mal  connues  ; on  l’observe  à tous  les  âges,  parfois 
sous  forme  épidémique.  Chez  certains  individus  il  est 
sujet  à répétition.  On  a signalé  la  coïncidence  des  aphthes 
et  des  manifestations  cutanées  telles  que  l'herpès,  i’ini- 
péligo,  l’eczéma,  ce  qui  avait  fait  admettre  une  origine 
diathésique  des  aphthes.  Aujourd’hui,  on  envisage  autre- 
ment cette  question.  Déjà,  des  médecins  du  xvn*  siècle 
avaient  parlé  de  contagion,  et  des  recherches  récentes 
tendent  en  etl'et  à faire  admettre  ipie  la  fièvre  aphtheuse. 
habituellement  très  légère,  parfois  violente,  est  une  ma- 
ladie infectieuse,  contagieuse,  d’origine  microbienne.  Au 
point  de  vue  cliui(|ue,  il  y a des  analogies'  frappantes 
entre  la  fièvre  aphtheuse  de  l’homme  et  la  fièvre  aphtheus<‘ 
de  l’espèce  bovine  ou  ovine.  Des  observations  déjà  nom- 
breuses tendent  à prouver  que  cette  maladie  est  trans- 
missible des  animaux  à l’homme  et  le  lait  (le  lait  non 
bouilli)  serait  le  mode  le  ])lus  habituel  de  contagion*. 
11  est  un  fait  certain,  c’est  (pie,  chez  les  enfants  élevés 
au  biberon,  l’éruption  aphtheuse  atteint  assez  souvent 
d’une  façon  symétriiiue  les  côtés  du  raphé  médian  du 
palais. 

Le  traitement,  quand  la  maladie  est  légère,  consiste  à 
lotionner  la  bouche  avec  des  liquides  émollients:  on  a 
recommandé  les  lavages  de  la  bouche  avec  une  solution 
à 10  pour  100  de  salicylate  de  soude  (llirtz).  On  prescrira 
le  chlorate  de  potasse  en  potions;  on  pourra  hâter  la 

1.  David.  I.a  stomatite  .aplitliciisc  et  son  origine.  Arch.  de  méd. 
Sept,  et  oct.  1887. 

2.  Delest.  Transtnissiuii  de  ta  fiècre  aphtheuse  ô l'homme  par  fes- 
pi'ce  hoi'ine.  Thèse  de  Paris.  1881. 
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dcatrisalion  des  ulcéralions  par  de  légers  alloucheniciils 
an  nitrate  d’argent.  Les  purgatifs  sont  généralement 
indiqués. 


§ 6.  GANGRÈNE  DE  LA  BOUCHE.  — NOMA. 


Sons  le  nom  de  (jancjrène  de  la  bouche  (yavypaiva,  de 
Ypafi),  je  consnme),  on  iioma  (vopri,  de  rjépstv,  ronger),  il  est 
d’nsagc  de  décrire,  non  pas  les  accidents  gangrénen.v  qui 
surviennent  à liire  d’épiphénomène  on  de  complication 
dans  le  cours  de  certaines  stomatites,  mais  une  gangrène 
à marche  sjtéciale,  d’origine  microbienne,  qui  .se  déve- 
loppe surfont  eliez  les  enfanls  de  li'ois  à cimj  ans,  et  (jni, 
par  ses  allures,  forme  une  enlité  morhiih*.  bien  définie. 

Description.  — Cefte  terrible  maladie  débute  sour- 
noisement et  sans  douleur,  par  la  imu|uense  de  la  joue 
et  pins  spécialement  par  la  joue  gauche.  La  nuuineuso 
prend  une  teinte  violacée;  une  phlyctène  se  forme;  celle 
phlyclène  se  remplit  d’une  sérosité  ronssàire,  se  rompt, 
et  laisse  à sa  place  une  ulcération  grisâtre,  qui,  à cette 
période,  est  encore  sans  odeur.  Kapidement  rnicération 
gagne  en  profondeur  et  en  surface;  elle  prend  une  teinte 
grisâtre,  noirâtre,  et  l’haleine  devient  extrêmement  fétide. 
Dans  les  cas  heureux,  mais  rares,  l’ulcération  gangréneuse 
borne  là  ses  progrès;  le  fond  de  l’nlcèi'e  se  déterge,  bour- 
geonne, et  la  cicatrisation  sc  fait.  Mais  quand  la  maladie 
suit  son  cours,  l’nlcération  gagne  en  étendue;  elle  devient 
|)ntrilaginense,  elle  prend  une  teinte  noirâtre,  elle  s’en- 
toure d’une  zone  inllammaloire,  et  du  troisième  an  sep- 
tième jour  (Itilliet  et  Barthez)  il  se  forme  dans  la  profon- 
deur de  la  joue  un  noyau  induré  dont  la  présence  inditinc 
le  siège  de  la  gangrène  et  la  région  ((u’elle  va  envahir.  La 
lèvre  et  la  joue  sont  œdématiées,  la  peau  de  la  joue  de- 
vient luisante,  violacée,  et  la  salive  qui  s’écoule  abon- 
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claniiiient  de  la  bouche  est  sanguinolente,  sanieuse,  d’o- 
deur fétide. 

A un  moment  donné,  l’escliare  cutanée  se  forme,  cette 
escliare  (sayapa,  croûte)  est  séctie  et  parait  déprimée;  la 
gangrène  frappe  la  joue  dans  toute  son  épaisseur,  et  le 
sphacèle  dans  sa  marche  envahissante  peut  atteindre  les 
lèvres,  le  nez  et  la  paupière.  Puis,  les  tissus  escharifiés 
tombent  en  lambeaux  et  laissent  à leur  jdace  une  exca- 
vation qui  communique  avec  la  cavité  buccale  et  qui  donne 
passage  à un  liquide  fétide,  aux  boissons,  aux  garga- 
rismes. Le  squelette  de  la  face  n’est  pas  toujours  respecté; 
la  nécrose  atteint  les  os  des  régions  voisines  (maxillaire, 
voûte  palatine).  Dans  certains  cas,  la  gangrène  ne  se 
limite  pas  à la  face,  elle  se  développe  simultanément  au 
poumon,  à la  vulve,  au  pharynx,  à l’œsophage,  aux  extré- 
mités des  membres. 

Les  siimptômes  généraux,  peu  accusés  au  début,  de- 
viennent extrêmement  graves  lorsque  la  peau  est  envahie 
par  la  gangrène.  A cette  période,  la  fièvre  est  parfois 
intense;  à l’excitation  fébrile  succède  la  prostration  et 
l’adynamie;  la  diarrhée  devient  incessante,  l’amaigris- 
sement est  considérable,  c’est  une  véritalde  cachexie 
aiguë.  Dans  le  noma,  les  ganglions  lymphatiques  du  cou 
sont  à peine  engorgés.  La  mort  survient  généralement  du 
cinquième  au  quinzième  jour,  et  dans  le  cas  de  guérison, 
ce  qui  n’a  lieu  qu’une  fois  sur  cinq,  le  malade  conserve 
à la  face  des  cicatrices,  des  trajets  fistulenx  et  parfois 
de  hideuses  difformités. 

Étiologie.  — Le  noma  se  voit  à tous  les  âges,  mais  il 
frappe  de  préférence  les  enfants  de  deux  à cinq  ans. 
C’est  une  maladie  qui  est  toujours  secondaire,  et,  chose 
remarquable,  les  lésions  locales  de  la  bouche,  les  stoma- 
tites, même  les  stomatites  violentes  (ulcéro-membra- 
neuse,  mercurielle)  sont  presque  sans  influence  sur  son 
développement,  tandis  que  les  maladies  générales,  les 
lièvres  éruptives,  la  rougeole  en  premier  lieu,  la  scarla- 
tine, la  fièvre  typhoïde,  la  diphthérie,  le  scorbut,  sont  favo- 
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rablos  à son  éclosion.  Du  reste,  le  noma  est  devenu  infi- 
niment pins  rare  cjn’anlrel'ois  (ainsi  que  nous  le  verrons 
à l'article  Rougeole)  depuis  les  soins  d’antisepsie  anlé- 
rieureinent  inconnus.  Les  études  bactériologiques  n’ont 
pas  encore  donné  de  résnltat  concluant.  An  nombre  des 
l)actéries  et  des  micrococpies  trouvés  dans  le  noma,  il 
n’en  est  aucnn  qu’on  puisse  considérer  comme  spécifique. 

Le  traitement  consiste  à faire  des  lavages  de  la  bouche 
avec  line  solution  d’acide  borique  (A  pour  100  et  à pra- 
tiquer tous  les  jours  des  cautérisations  au  thermo-cautère, 
en  ayant  soin  de  soutenir  les  forces  du  malade  par  une 
médication  tonique  et  stimulante. 


CIIAPITIIE  11 


MALADIES  DU  PH A H YM  X 


En  étudiant  les  maladies  du  pharynx,  nous  allons  re- 
trouver à chaque  instant  le  mol  angine.  Ce  mot  angine 
(de  âY/fc),  j’étrangle)  servait  autrefois  à désigner  toute 
maladie  qui  était  accompagnée  de  troubles  de  déglutition 
et  de  respiration,  et  dont  le  siège  était  placé  au-dessus 
du  poumon  et  de  l’estomac.  Bien  que  le  mot  « angine  » 
ne  réponde  pins  aujourd’hui  aux  idées  (pii  l’ont  créé,  on 
l’a  néanmoins  conservé,  et  l’on  a cherché  à rendre  cette 
dénomination  compréhensible  en  lui  associant  des  épi- 
thètes qui  en  font  des  espèces  et  des  variétés. 

•Nous  allons  étudier  successivement  ces  espèces  et  ces 
variétés. 
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§ 1.  ANGINE  CATARRHALE  AIGUË. 


Sous  la  (Icnoinination  d'angine  catarrhale  aiguë,  on 
décrit  l inflammation  de  la  muqueuse  de  l’arriére-Douche 
et  du  pharynx,  iiinamuiation  qui  estsiiperlicielle,  comme 
l’indique  la  désignalion  de  calarrhale,  et  (fui  est  quelque- 
lois  accompagnée  d’enduits {puis,  pullis,  liouillie], 
enduits  qui  u’ont  rien  de  commun  avec  les  exsudais 
fibrineux  et  couenneux  de  l’angine  herpélique  et  de  la 
diphihérie.  La  localisation  de  l’angine  est  quelque  peu 
variable;  lantcit  elle  occupe,  à la  fois  le  pharynx  et  l’ar- 
rière-bouche,  c’est-à-dire  tout  le  lerriloire  des  angines, 
lanlôt  elle  prédomine  en  certains  points,  à l’isthme  du 
gosier  (angine  gullurale),  aux  amygdales  (angine  tonsil- 
laire  ou  ainijgdalile),  au  pharynx  (pharyngite).  Ces  va- 
riétés de  siège  qui  ne  constituent,  en  somme,  que  des 
nuances,  ne  s’opposent  nullement  à une  description  gé- 
nérale delà  maladie;  je  consacrerai  toutefois  un  chapitre 
spécial  à l’étude  des  amygdalites. 

Description.  — l/angine  catarrhale  aiguë  s’annonce 
par  quelques  symptcimes  généraux,  frissons,  fièvre,  cour- 
bature, céphalalgie,  inappétence,  sympt(jmcs  insignifiants 
chez  certains  sujets,  mais  qui,  chez  d’autres,  chez  les 
enfants  surtout,  acquièrent  une  telle  intensité  (fièvre 
violente,  délire),  qu’on  serait  tenté  de  croire  à l’invasion 
d’une  maladie  autrement  grave. 

Ces  troubles  généraux,  accompagnés  ou  non  d'embar- 
ras gastrique,  devancent  plus  ou  moins,  d’une  jouriu'e. 
et  plus  longtemps  encore,  l’éclosion  de  l’angine;  |»arfois 
ils  éclatent  simultanément.  L’angine  s’annonce  par  une 
sensation  de  sécheresse  et  de  cuisson  à la  goi^e,  la  dé- 
glutition est  pénible  et  difficile,  la  muqueuse  bucco-pha- 
ryngée  est  rouge,  sèche,  luisante,  hérissée  de  saillies  dues 
à la  tuméfaction  des  glandes  mucipares,  et  l’infillraliou 
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séreuse  du  tissu  sous-muqueux  produit  un  (jonfîement 
qui  est  surtout  accusé  dans  les  parties  riches  en  tissu 
cellulaire  lâche,  à la  luette,  aux  amygdales.  Dés  le 
deuxième  ou  troisième  jour,  l'hypersécrétiou  de  la  mu- 
queuse s’accuse  sous  forme  de  mucosités  au  pharynx, 
de  coucrétious  caséeuses  ou  d’euduits  pultacés  aux 
amygdales.  Ces  produits,  dont  l’adhérence  est  nulle,  ne 
ressemhleni  eu  rien  aux  productions  couenneuses  de  la 
diphihérie.  A cette  période,  la  déglutition  est  pénible  et 
diflicile. 

Le  plus  souvent  l’angine  aiguë  est  accompagnée  d’un 
étal  (lastriquc  on  d’un  étal  bilieux.  La  langue  est  pâteuse, 
lilanchâtre.  jaunâtre,  l’anoi'exie  est  complète,  les  nau- 
sées sont  fré(|nentes,  la  constipation  est  la  règle.  La 
lièvre  tomhe  du  deuxième  au  cimiuième  jour.  Les  gan- 
glions sous-maxillaires  sont  peu  engorgés.  L’angine 
catarrhale  aiguë  ne  dure  pas  au  delà  d’un  septénaire, 
elle  se  termine  généralement  par  résolution,  mais  les 
rechulcs,  les  récidives  et  le  passage  à l’état  chronique  sont 
autant  de  mauvaises  chances  pour  les  sujets  prédisposés 
par  un  état  diathésique  (herpétisme,  scrofule).  Dans 
queUpies  cas  qui  ne  sont  ])lus  admis  aujourd’hui,  on 
avait  décrit,  à la  suite  des  angines  simples,  des  paralysies 
du  voile  lin  palais,  et  même  des  paralysies  musculaires 
généralisées  (Gubler)  '.  Évidemment,  il  s’agit  là  de 
diphihérie. 

Uéliologie,  le  diagnoslic  et  le  trailemenl  seroid  étudiés 
an  chapitre  suivant,  avec  l’amygdalite  simple  aiguë  qui 
est  la  localisation  la  plus  importante  des  angines  catar- 
rhales. l’our  le  moment,  qu’il  me  suftise  de  dire  que  les 
micro-organismes  jouent,  ici  comme  ailleurs,  un  rôle 
d’autaut  plus  important,  (pie  le  terrain  est  mieux  pré- 
paré. L('s  lavages,  les  gargarismes  antiseptiques  sont 
indiqués. 

1.  Bailly.  Thèse  de  Paris,  1872. 
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§ 2.  AMYGDALITES  AIGUËS.  — SIMPLE.  — SUPPURÉE. 
INFECTIEUSE. 


L’iiiflaniniatioii  des  amygdales,  l'amygdalite 
amande),  est  eucore  nommée  angine  tuntillaire  (lonsillæ). 
Pour  la  facilité  de  la  description,  nous  en  décrirons 
trois  variétés  : l’amygdalite  simple,  l'amygdalite  siippurée 
et  l’amygdalite  infectieuse,  mais  ces  trois  variétés,  arti- 
ficiellement séjiarées  pour  les  besoins  d’une  description, 
ont  des  caractères  communs  souvent  confondus  en  cli- 
nique. 


.4  . .VMYGD.\LITE  SIMPLE  .VICCË. 

Description.  — Cette  amygdalite  simple,  aiguë,  consti- 
tue une  variété  importante,  elle  est  même  la  forme  la 
plus  habituelle  des  angines  catarrhales.  Quand  l'amyg- 
dalite est  légère,  sa  description  se  confond  en  partie 
avec  les  symptômes  énumérés  au  chapitre  iirécédent; 
quand  elle  est  Intense,  elle  peut  s’annoncer  par  un  gros 
frisson,  la  température,  surtout  chez  les  enfants,  monte 
jusqu’à  40  degrés,  le  visage  prend  un  aspect  rouge  et 
fébrile.  Bientôt  la  déglutition  devient  très  douloureuse, 
chaque  mouvement  de  déglutition  est  accompagné  de 
contorsions  et  de  grimaces,  les  boissons  repassent  sou- 
vent par  le  nez,  et  le  patient  se  garde  bien  d’avaler  la 
salive,  abondamment  sécrétée. 

La  voix  est  nasonnée,  amygdalienne,  roiivertiire  de  la 
bouche  et  les  mouvements  de  la  mâchoire  sont  très  pé- 
nibles. Les  régions  extérieures  et  latérales  du  cou  sont 
douloureuses  et  eiiqiàtées,  et  les  amygdales  prennent  un 
volume  si  considérable  ipie  la  resiûration  peut  en  être 
gênée.  Les  douleurs  d’oreille  et  les  troubles  de  l’audition 
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lu'  se  produisent  que  si  riiitlaiiimalion  gagne  la  (rompe 
d’Eustaclie  (région  pharyngée  supérieure). 

L’examen  de  la  gorge  n’est  pas  toujours  l'acile  à cause 
(1e  la  douleur  (|u’éprouve  le  malade  à ouvrir  la  Douche, 
douleur  qui  provoque  la  contracture  des  massélcrs.  La 
langue  est  épaisse  et  saburrale.  Les  amygdales  rouges  et 
volumineuses,  mais  inégalement  frappées  par  rinllamma- 
(iou,  présentent  des  concrétions  pidtacées  accumulées 
dans  les  cryptes  folliculaires,  concrétions  qu’on  nomme 
dans  les  familles  « des  points  blancs  ».  Ces  concrétions 
sont  d’un  blanc  jaunâtre,  molles,  caséeuses,  se  laissent 
facilement  détacher  et  ont  peu  de  tendance  à se  repro- 
duire; parfois  elles  paraissent  enchalonnées. 

Malgré  l’acnité  des  symptômes,  la  maladie  se  termine 
en  quelques  jours  par  la  résolution,  tandis  qu’elle  aboutit 
à la  suppuration  dans  la  forme  que  je  décrirai  dans  un 
instant. 

L’angine  catarrhale  aiguë  atteint  tous  les  âges,  et  pi'in- 
cipalenient  l’adolescence;  primitive,  elle  a pour  cause 
habituelle  le  froid  et  le  refroidissement  sous  toutes  ses 
formes;  secondaire,  elle  est  associée  à d’autres  affections, 
telles  que  le  coryza,  la  grippe.  Cei  tains  individus  y sont 
prédisposés  et  chez  eux  les  récidives  sont  fréquentes.  Le 
printemps  et  l’antomne,  les  époques  menstruelles  sont 
autant  de  conditions  favorables  à son  éclosion. 

B,  AMYGDALITE  SUPPÜRÉE.  — ANGINE  PHLEGMONEl'SE. 

.Nous  venons  d’étudier  l’amygdalite  sinijde,  catarrhale, 
(pii  se  termine  par  résolution;  je  vais  m’occuper  actuel- 
leineut  de  l’amygdalite  parenchymateuse  qui  se  termine 
par  suppuration  avec  ou  sans  phlegmon  |)éri-amygdalien. 

Description.  — La  dénomination  d’amygdalite  phleg- 
moneuse  ferait  supposer  à tort  que  c’est  l’amygdale  qui 
est  elle-inème  siège  de  la  sii|)puration  : il  y a des  cas, 
assurément,  où  l’amygdale  sup|)ure  {phlegmon  parenchy- 
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malenx),  cl  l'on  voit  aloi's  à sa  surface  de  pclils  ahccs  (pii 
occupeiil  les  cryptes  folliculaires,  mais  c’est  là  nue 
cxcepliou.  llahitucllemeul,  l'abcès  se  forme  autour  de 
l’amygdale,  dans  la  loge  péri-amygdalieuue,  à sa  partie 
supérieure  et  externe  ; de  sorte  (pie  l’amygdalite  devient 
une  péri-ainygdalile  comme  la  lyphlite  devient  nue  péri- 
lyphlite,  ce  cpii  u’exclnl  pas  le  jihlegmon  péri-amygdaiien 
d’emblée. 

Parfois  l’amygdalite  phlegmouense  éclate  violeminent  : 
pins  sonveut  elle  débute  comme  une  simple  angine  catar- 
rhale, et  c’est  dans  le  cours  de  cette  angine  «pie  snr- 
vieuueut  les  symptômes  «pii  annoncent  la  formation  du 
phlegmon.  Ces  symptômes  sont  nu  frisson  violent,  une 
élévation  de  température  cpii  ])eut  dépasser  iO  degrés, 
une  douleur  intense  au  niveau  de  l’amygdale  envahie, 
une  extrême,  difficulté  des  monveuieuts  de  la  mâchoire. 
Les  jours  suivants,  la  fièvre  est  vive,  la  douleur  augmente 
et  envahit  le  cou,  les  mâchoires,  les  oreilles.  L’ina|ipc- 
tence  est  complète,  les  mouvements  de  déglutition  sont 
extrêmement  pénibles  ou  impossibles;  la  respiration  est 
gênée,  la  voix  est  nasonnée,  la  salive  s’écoule  continuel- 
lement, le  patient  ne  peut  ni  enir’ouvrir  la  bouche,  ni 
remuer  la  langue,  à peine  peut-il  parler;  le  cou  est  im- 
mobile, empâté  et  donlonrenx,  les  mouvements  de  la  tète 
ne  sont  prescpie  plus  possibles. 

h'examen  de  la  gorge  est  fort  difficile,  parce  que  le 
malade  a la  plus  grande  peine  à abaisser  la  mâchoire. 
Quand  on  peut  arriver  à voir  la  gorge,  on  trouve  les 
amygdales  souvent  recouvertes  d’exsudalious  blanchâtres, 
cl  an  niveau  de  l’abcès  en  formation  ou  aper«:oil  quel- 
«piefüis  une  coloration  rougeâtre  et  violacée.  I.’haleine 
est  fétide,  la  langue  est  lajiissée  d’uu  épais  emlnit  sabur- 
ral,  le  voile  du  palais  est  abaissé  et  n'foulé,  l’isthme  du 
gosier  est  rétréci  |iar  la  tuméfacliou  œdémateuse  de  la 
muipiense  et  par  la  saillie  de  l’amygdale  intéressée,  aussi 
le  malade  éprouve-l-il  une.  snlfocalion  qui  avait  valu 
autrefois  à la  maladie  le  nom  d'esquinanne  (avvet  âi'x««v. 
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senvr).  Doux  ou  trois  jours  plus  tard,  la  douleur  devient 
pulsatile,  et,  si  l'on  peut  porter  le  doigt  sur  la  région 
envahie,  on  sent  une  tumeur  molle,  indice  de  la  collec- 
tion purulente.  L’ouverture  artitlcielle  ou  sponlauée  de 
l'abcès  est  suivie  d'un  sonlagement  considérable,  la  rup- 
ture se  fait  habituellement  au-dessus  de  l’amygdale,  à 
l'intersection  des  piliers,  et  le  malade  rend  en  crachant 
un  pus  sanguinolent  d’une  grande  fétidité. 

L’amygdalite  phlegmoneuse  est  le  i)lus  babil uellement 
sans  gravité;  elle  guérit  après  une  huitaine  de  jours; 
néanmoins,  on  a signalé  quelques  c,om|)licatious  pos- 
sibles telles  (pie  la  gangrène',  Tœdéme  laryngé,  la  plib'*- 
bite  de  la  veine  jugulaire  avec  siqipuralion  et  infection 
[uirulente-,  l’ouverture  du  jiblegmon  dans  le  tissu  cellu- 
laire du  cou,  la  thrombose  des  veines  jugulaires,  l iilcé- 
raliou  de  la  carotide  interne  suivie  d’une  hémorrhagie 
mortelle.  .Malgré  leur  excessive  rareté,  quelques-uns  de 
ces  accidents  méritent  d’ètre  bien  connus.  Dans  sou 
mémoire,  M.  Vergely"’  a réuni  seize  observations  concer- 
nant la  perforation  de  la  carotide  interne.  Dans  quekpies 
cas,  l’hémorrhagie  est  foudroyante  et  la  catastrophe 
survient  sans  qu’aucun  symptijnie  s|)ccial  l’ait  annoncée; 
parfois  l’hémorrhagie  se.  fait  en  plusieurs  fois,  ce  qui 
donne  le  temps  d’intervenir  et  de  faire  la  ligature  de  la 
carotide;  dans  un  cas*,  une  hémorrhagie  terrible  s’ar- 
rêta spontanément  et  ne  fut  pas  suivie  de  mort. 

L'étiologie  de  l’angine  phlegmoneuse  stf  confond  en 
partie  avec  celle  de  l’amygdalite  .simple;  elle  est  égale- 
ment sujette  aux  récidives,  elle  vient  souvent  se  grell'er 
sur  une  angine  catarrhale  chrouicpie  ou  suhaiguë  (pii  lui 
a pour  ainsi  dire  servi  de  porte  d’entrée. 


1.  Petrowski.  Gai.  des  hôp.,  1875. 

2.  Breton.  De  (ptelqiies  complications  rares  de  Vamijydalile 
moneuse.  Thèse  de  Paris,  1883. 

S.'Vergely.  Perforation  de  la  carotide  interne  dans  l'angine  plileg- 
inoneuse.  Mémoires  de  ta  Soc.  de  méd.  de  Bordeaux,  1886. 

A.  Moizard.  Journ  de  mé  /.  el  de  chir.  praliejues,  1880.  Article  13300. 
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C.  .VMYCD.^I.ITES  INFECTIECSKS. 

Description.  — Depuis  (pielqucs  années  on  tend  à 
faire  rentrer  les  amygdalites  dans  le  cadre  des  maladies 
infectieuses  (Bouchard).  L’amygdalite  aiguë,  simple  ou 
suppurée,  ne  serait  pas  seulement  rinflammation  des 
amygdales,  elle  serait  une  des  nombreuses  localisations 
de  la  «fièvre  amygdalieime ' »,  les  autres  localisations 
de  cette  maladie  infectieuse  pouvant  se  faire  sur  le  testi- 
cule, sur  l'ovaire,  sur  les  reins,  et  ressemblant  en  cela 
aux  localisations  analogues  provoquées  par  d’autres  ma- 
ladies infectieuses,  telles  que  les  oreillons  et  la  fièvre 
typhoïde.  La  lièvre  amygdalienne  serait  une  maladie  in- 
fectieuse, au  même  titre  que  la  pneumonie  qui  choisit  le 
poumon  comme  lieu  d’élection,  mais  qui  porte  également 
son  action  sur  la  plèvre,  sur  l’endocarde,  sur  les  mé- 
ninges, sur  les  reins,  etc. 

L’attention  étant  appelée  sur  ce.  point,  il  est  certain 
que  les  amygdalites  présentent  parfois  les  allures  des  ma- 
ladies générales.  Dans  quelques  cas,  la  localisation  angi- 
neuse est  légère,  ce  qui  n’empèchc  pas  que  les  symptômes 
généraux,  frissons,  fièvre,  lassitude,  courbature,  inappé- 
tence, revêtent  une  intensité  et  nue  durée  qui  sont  bien 
jiliis  en  rapport  avec  l’hypothèse  d’une  maladie  générale 
([u’avec  une  simple  phleginasie  de  l’amygdale. 

L’orchite-  est  une  des  manifestations  de  la  fièvre  amyg- 
dalienne, et  elle  n’est  pas  sans  analogie  avec  l’orchite  de 
la  lièvre  typhoïde  et  de  la  lièvre  onrlienne.  L’orchite 
aiuygdaliennc  survient  aussi  bien  dans  les  formes  légères 
ipie  dans  les  formes  violentes  de  l’angine.  Elle  apparaît 
surtout  an  moment  de  la  décroissance  de  l’amygdalite, 
elle  est  unilatérale,  doiilonreiise  et  caractérisée  par  une 
fluxion  testiculaire  et  parmi  épancbement  dans  la  tunique 

I.  Lamtouzy.  t'r«j/n's  1883. 

à.  Jo.ll.  Orchite  et  ovarito  amypilaliciinpp.  Arrh.  de  méd.  .Mai  et 
juin  188(5. 


MALADIES  DU  PHARYNX. 


301 


vajtinalo.  Sa  diirt'o  esl  dt’  huit  à vingt  jours,  olle  se  fer- 
inino  par  résolution,  très  rarement  par  suppuration,  mais 
elle  peut  laisser  après  elle  une  légère  atrophie  testiculaire. 
Vovarilc  a été  également  observée. 

La  néphrite,  qui  apparaît  dans  le  cours  de  la  fièvre 
amygdalienne,  est  caractérisée  par  ralbuminurie,  et  dans 
quelques  ras  par  des  douleurs  lombaires  par  des  œdè- 
mes', et  par  des  symptômes  urémiques. 

Dans  d’autres  circonstances,  les  amygdalites  sont  pré- 
cédées, accompagnées  ou  suivies  d'otite  moyenne  puru- 
lente aiguë,  d’éruptions  cutanées,  du  purpura,  d’éry- 
thème noueux,  d’endocardite  ulcéreuse,  de  pleurésie,  de 
péricardite,  de  péritonite,  de  méningite,  de  pneumonie, 
de  pseudo-rhumatisme-.  Ouel(|ues-unes  de  ces  complica- 
tions sont  l’indice  d’un  pronostic  fort  grave;  elles  peu- 
vent apparaître  dans  le  cours  d’une  amygdalite  aiguë  qui 
s'était  annoncée  avec  des  symptômes  d’une  franche  béni- 
gnité^. 

De  l’ensemble  de  ces  faits,  il  résulte  que  bon  nombre 
d’amygdalites  sont  ordinairement  des  maladies  infec- 
tieuses. .Nous  allons  voir  ce  que  nous  apiirennent  à ce 
sujet  les  recherches  bactériologiipies  ; pour  le  moment, 
ce  qui  importe,  c’est  de  savoir  (pi’il  y a,  cliniquement, 
des  angines  amygdalienues,  qui  sont  variables  comme 
intensité  et  comme  allures;  les  unes  se  comportent 
comme  une  simple  phlegmasie  locale,  et  semblent  résu- 
mer en  elles  toute  la  maladie;  les  autres  sont  accom- 
pagnées de  manifestations  multi(»les  comme  les  maladies 
infectieuses. 

Bactériologie.  — Que  nous  ont  appris  les  recherches 
bactériologiques,  relativement  à la  palhogénie  des  amyg- 
dalites et  des  angines’/  Elles  nous  ont  appris  que  dans 
tonte  angine,  simple,  catarrhahî,  phlegmoneuse,  infec- 

1.  DnboiisqiiPl.  Libordcric.  Gaz  des  l.dp.,  1887,  p.  885. 

2.  S:illarü.  Les  amygdalites  aiguës.  Th.  de  l’.iris,  1802. 

3.  J.inscline.  Gaz.  des  hôpitaux,  25  janvier  18Ü0. 


502 


MALADIES  DE  LADDAREIL  DIGESTIF. 


tieuso,  011  Iroiive  iin  certain  noinhre  de  microlies,  «taphy- 
loco(|iies,  streptocoques,  piieuinocoques,  qu’on  peut  épa- 
lenient  rencontrer  dans  la  lionclie  de  sujets  sains.  Mais 
aiiciin  de  ces  inicro-organisnies  n’est  siiécifiqne.  Quel  est 
leur  rôle  an  cas  d’anpine  et  d’amygdalite,  iioiinpioi  et 
coniinent  deviennent-ils  virulents  et  pathogènes?  C’est  le 
cas  d’invoquer  la  phagocytose  (Metchiiikofl').  La  muqueuse 
pharyngée  est  riche  en  tissu  lymphoïde,  en  phagocytes, 
macrophages  et  microphages  ipii  sont  en  état  continuel  de 
défense.  La  défense  vient-elle  à faiblir,  l’individu  est 
((  en  état  de  réceptivité  morbide  » et  le  microbe  s’intro- 
duit dans  la  place.  Pour  le  moment,  contentoiis-iious  de 
ces  explications. 

Dans  d’autres  circonstances  les  agents  pathogènes 
n’envahisseiit  pas  les  amygdales  par  leur  surface,  ils  les 
pénètrent  ]iar  leur  profondeur;  en  pareil  cas,  l’angine 
est  secondaire;  le  malade  était  atteint  d’une  maladie 
infectieuse,  et  les  amygdales  « retenant  et  détruisant 
les  microbes,  il  n’est  pas  étonnant  qu’elles  en  souffrent 
de  temps  en  temps  Enfin,  dans  d'autres  cas,  lésions 
ainygdaliennes  et  lésions  extra-amygdaliennes  sont  sous 
la  dépendance  d’une  cause  commune. 

Diagnostic.  — Etudions  maintenant  le  diagnostic  des 
amygdalites.  En  princi])e,  on  ne  doit  jamais  négliger  d'exa- 
miner la  gorge  d’un  malade  atteint  d’angine  même  la 
pins  simple.  L’examen  de  la  gorge  est  douloureux  et  par- 
fois diflicile;  les  enfants  s’y  prêtent  de  mauvaise  grâce; 
mais  il  faut  insister  sous  peine  de  commettre  une  erreur 
de  diagnostic.  An  moyen  d’nn  gargarisme,  ou  d’une  irri- 
gation, on  débarras.se  d’abord  la  gorge  des  mucosités  qui 
l’encombrenl,  puis  on  l'éclaire,  soit  au  moyeu  d’une  pe- 
tite lampe  fabriquée  à cet  usage,  soit  au  moyen  d'une 
grande  cuiller  qui,  placée  derrière  une  bougie,  projette 
la  lumière  à la  façon  d’nn  rèllecteur. 

Nous  ferons,  à l’un  des  chapitres  suivants,  le  diagnostic 


1.  Boucliard.  Thcrapetiiigiie  des  maladies  infectieuses,  1889,  p.  256. 
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(les  amvjïdalifes  avec  l’angine  diphlhérique,  diagnoslic 
(ini  prt'sente  parfois  de  si^rienses  difficnltt'S  an  pnini  de 
luVessiler  l’examen  l)aflt‘riologi(pie.  Ponrle  moment,  pas- 
sons en  revue  le  diagnostic  avec  les  autres  angines  aiguës. 
L’angine  77//(«irt/iA‘mo/e  peut  pia'icf'der  on  accompagner  les 
manifestations  articulaires  du  rhumatisme  aigu;  elle 
provo(|ue  une  dysphagie  des  plus  vives,  lorstpie  les 
muscles  du  itharynx  sous-jacents  à la  mmpieuse  sont 
atteints  par  le  rhumatisme  (Lhomel).  L’angine  scavln- 
tineiise,  j’entends  l'angine  initiale  de  la  scarlatine,  pré- 
cède l’éruption  cutaium  et  peut  même  exister  on  l’absence 
de  tonte  éruption  de  la  peau  (scarlatine  fruste).  Cette 
angine  est  caractérisée  par  l’intensité  de  la  fièvre,  par  la 
coloration  pourprée  de  la  mmiueiise,  coloration  due 
à l’éruption  scarlatineuse,  (pii  occupe,  non  scnlemenl 
l’isthme  du  gosier,  mais  encore  la  cavité  de  la  honche  et 
la  face  interne  des  joues.  L’angine  scarlatineuse  est  par- 
fois d’une  indolence  remanpiahle*  ; elle  est  souvent 
accompagnée  d'un  exsudât  pultacé,  exsudât  formé  de 
plaipies,  blanchâtres,  de  consistance  molle,  se  détachant 
facilement  et  laissant  la  nuupieuse  sous-jacente  com- 
plètement intacte.  Ces  enduits  pullacés  (de  puis,  puHis, 
liouillie),  qu’on  retrouve  également  dans  les  angines  de 
la  lièvre  typhoïde,  sont  formés  par  l’accumulation  de 
cellules  épithéliales  (^générées. 

L’énanthème  de  la  rougeole  est  caractérisé  par  un 
pointillé  rouge  et  par  des  taches  .saillantes  qui  occupent 
la  voûte  palatine  et  plus  lard  le  plancher  du  pharynx  et 
les  piliers  palatins  postérieurs  (Last‘gue).  Cet  énanthème 
hucco-pharyngé  est  précédé  ou  accompagné  des  catarrhes 
oculaire,  nasal,  et  laryngo-hronchi(pie  qui  'annoncent 
l’invasion  de  la  rougeole. 

L’angine  érysipélateuse,  ou  érysiiièle  du  pharynx,  est 
consécutive  à l’érysipèle  de  la  face,  ou  dfdjute  d’emblée 
|>ar  le  pharynx  (ulcérations,  lésions  du  pharynx).  L’érysi- 


1.  Laséguti-  Traité  des  angines,  p.  11. 


MALADIES  DE  L'AIM’ADEIL  DKiESTIK. 


5t)4 

piMo  pharyngé  est  annonré  par  nn  frisson  aiilreinent 
violent  que  eelni  de  l’angine  catarrhale  ; la  dysphagie  est 
très  vive,  et,  sur  la  muqueuse,  dont  la  coloration  est  vi- 
neuse, 011  découvre  parfois  des  iihlyctéiies  (Coriiil)*;  les 
ganglions  soiis-niaxillaires  sont  très  engorgés.  L’angine 
qui  accompagne  parfois  Vurlicaire  (urticaire  du  pharynx) 
est  facile  à reconnaitre  à cause  des  autres  manifestations 
de  l’urticaire  au  visage  et  sur  le  corps. 

La  syphili.1  pharyngée  ne  doit  pas  être  confondue  avec 
les  angines  non  syphilitiipies.  Je  ne  parle  pas  des  cas 
dans  lescpiels  on  trouve  à la  gorge  des  plaques  mu- 
queuses plus  ou  moins  ahondantes,  en  pareille  circon- 
stance le  diagnostic  s’impose,  mais  je  fais  allusion  à ce§ 
angines  érythémateuses  syphilitiques,  caractérisées  par 
un  érythéme  diffus  ou  circonscrit  du  voile  du  palais,  des 
piliers,  des  amygdales,  du  pharynx,  érythème  qui  a sou- 
vent une  nuance  d’un  rouge  vermillon  et  qui  coïncide 
assez  fréquemment  avec  l’érythénie  syphilitique  du 
larynx. 

Le  traitement  de.  l’angine  et  de  l’amygdalite  catarrhale 
est  au  déhiit  un  traitement  émollient,  gargarismes  tièdes 
à la  décoction  de  guimauve  ipi’on  alterne  avec  le  garga- 
risme suivant  : 


Eau I lilre 

Acide  borique Il)  grain  mes 

Essence  de  menllie 2 goulles. 


Les  douleurs  de  gorge  sont  bien  calmées  par  le  collu- 
toire suivant  : 


Cilycérine 10  grammes. 

Borate  de  soude 2 — 

Chlorliydrate  de  cocaïne.  ...  0 gr.  ôO 


Au  moyen  d’un  tampon  d’ouate  imhihé  de  ce  collu- 
toire, on  touche  toutes  les  heures  les  parties  enflammées. 
Les  compre.sses  d’eau  froiiie  placées  aimlevanl  du  cou, 

1 Arch  (le  mcd.,  18"!1.  — Moricnvalle.  Tli.  de  l’aris,  1879. 
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i“t  Piiloiiri'os  de  lafTelas  gommé,  doimeni  de  Dons  résul- 
lals.  l.cs  purgatifs  salins  et  les  vomitifs  seront  réservés 
pour  les  cas  on  l'angine  est  associée  à nn  étal  gastriipie 
on  bilieux.  L’antisepsie  intestinale  constitue  im  moyen 
prophylactique  (Bouchard).  Dans  l’angine  phlegmonense, 
les  dili'érents  traitements  ne  hâtent  pas  l’issue  de  la  ma- 
ladie*; le  mieux  est  donc  de  faire  usage  des  moyens 
précédemment  énumérés.  Quant  à l’ouverture  de  l’abcès 
an  moyen  du  bistouri,  il  sera  bon  de  ne.  pas  oublier  la 
possibilité  des  hémorrhagies  terribles  qui  surviennent 
parfois  au  cours  du  phlegmon  péri-amygdalien. 


§ 3 ABCÈS  RÉTRO-PHARYNGIENS.  — PHLEGMON 
PÉRI-PHARYNGIEN. 


Les  abcès  rétro-pharyngiens,  et  je  ne  m’occupe  ici  (|uc 
des  abcès  aigus,  sont  fréquents  chez  les  très  jeunes  en- 
fants; l’abcès  est  queUpiefois  chez  eux  le  résultat  d’une 
adénite  ])ost-pharyngienne  (Verneuil).  Habituellement, 
ces  abcès  ont  au  début  les  allures  d’une  simple  angine 
pharyngée,  puis  l’intensité  de  la  fièvre  et  de  la  douleur 
révèlent  la  formation  purulente.  A ce  moment,  les  symp- 
tômes locaux  sont  très  variables  suivant  que  l’abcès 
occupe  la  région  supérieure  ou  la  région  inférieure  du 
pharynx*. 

Dans  le  premier  cas  (oftcè.v  nHro-phdnjiujien  supérieur), 
la  déglutition  est  pénible,  douloureuse,  et  la  paroi  pos- 
térieure du  pharynx  forme  une  saillie  ipie  le  doigt  peut 
atteindre,  ce  qui  permet  de  constater  une  certaine  mol- 
lesse et  même  de  là  flucluatiou. 

Dans  le  second  cas  (abcès  rétro-pharyngien  inférieur  et 

1.  Trousseau.  CAin.  mi'-il.,  1.  I.  p.  357. 

2.  Caiilier.  Thtso  de  Paris,  18G7. — Gilclto.  Arch.  de  méd.,  1889, 
p.  595. 
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phlegmon  péri-pharyngicn),  il  psl  très  difficile  d’aperce- 
voir la  Inineur,  parce  (pie  le  malade  se  prt'te  dilïicile- 
nient  à celle  manceuvre.  La  compre.ssion  du  larynx  par 
l’abci'S  délerniine  des  Ironliles  respiratoires  qui,  souvent, 
ont  fait  croire,  bien  à lori,  an  croup,  au  faux  croup,  à 
Tœdème  de  la  glotte,  à un  corps  étranger  du  larynx. 
Pour  éviter  l’erreur,  il  faut  tenir  compte  du  début  et  de 
révolution  de  la  maladie,  de  la  raideur  du  cou,  de  l’in- 
tensité et  de  la  précocité  de  la  dys])hagie.  La  fièvre  est 
extrêmement  élevée,  le  délire  est  fréquent  et  le  malade 
succombe  dans  le  coma,  dans  le  collapsus,  dans  une 
syncope. 

A l’autopsie  on  trouve  une  infiltration  purulente  géné- 
ralisée à toutes  les  parois  du  pharynx.  L'infiltration  pu- 
rulente peut  gagner  le  médiaslin,  fuser  le  long  de  l'œso- 
phage', le  long  de  la  colonne  vertébrale  et  disséquer  les 
muscles  du  cou. 


§ 4.  ANGINE  CATARRHALE  CHRONIQUE.  — ANGINE 
GRANULEUSE.  — AMYGDALITE  CHRONIQUE. 


Description.  — Je  réunis  dans  une  même  descrijition 
V angine  catarrhale  chronigue  cl  l’angine  granuleuse,  parce 
que  ces  deux  variétés,  frécpiejnment  réunies  chez  le 
même  sujet,  ne  me  paraissent  pas  suffisamment  dis- 
tinctes pour  mériter  une  description  spéciale. 

Les  synijilênnes  de  l'angine  chronique  s’établissent  len- 
te ment  et  sans  douleur;  le  malade  tqironve  à la  gorge  et 
aux  fosses  nasales  une  sensation  de  sécheresse,  de  cha- 
touillemciil,  de  ]ticotement,  cpii  est  plusaccusé-e  le  matin, 
au  réveil.  Sur  le  pharynx  sont  étalées  qiiehpies  mucosités 
épaisses,  visqueuses,  jiarfois  desséchées,  ipii  jirovocpient 


1.  Sauvineau.  Scc.  annt.  de  Paris,  IStM. 
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mit'  sorle  do  graillonnomoiit,  ol  dont  lo  sujet  no,  se  dé- 
barrasse ijn’après  plusieurs  tonlafives  d’expccloralion. 

La  gorge  est  séclio,  la  dégliililion  esl  quoLpiolbis  généo, 
et  il  existe  un  pou  de  surdité  si  rinllanunation  gagne  la 
trompe  d’Eustarhe. 

Le  voile  du  palais  et  la  paroi  du  pharynx  sont  rouges, 
luisants,  granuleux,  ])arfois  tinnéliés.  Les  granulalions 
sont  formées  par  l’hypertrophie  des  follicules  glanduleux  ; 
discrètes  ou  contlueiites  ces  granulations  occupent  la 
paroi  postérieure  du  pharynx,  les  ])iliers  antérieurs  du 
voile  du  jialais,  la  luette;  leur  teinte  est  rouge,  leur 
volume  dépasse  rarement  celui  d'un  grain  de  chèuevis*. 
La  présence  de  petites  pustides  caractérise  Vanyine 
acnâique  (Lasègue). 

Les  fosses  nasales  et  le  larynx  participent  souvent  à 
fintlammation  pharyngée;  il  en  résulte  un  corjva  chro- 
nifliie  et  une  laiyngile  chronique  (pie  j'ai  décrits  ailleurs, 
et  dont  les  symptômes  s’ajoutent  à ceux  de  la  |)haryngite. 

L'angine  granuleuse  est  esseiiliellement  c/n  oni(/Me;  elle 
est  sujette  aux  poussées  suhaiguës  et  aux  récidives;  elle 
est  provoipiée  par  toutes  les  causes  ipii  déterminent  sur 
la  imu(ueuse  du  pharynx  une  irritation  sans  cesse  renou- 
velée (tabac,  boissons  alcoolitpies,  contact  de  l’air  chez 
les  chanteurs),  elle  est  surtout  frécpientc  chez  les  diathé- 
siipies  (goutteux,  rhuniatisauts,  herpéti(pies).  Le  traite- 
ment local  consiste  en  canti-risations,  badigeonnages  et 
gargarismes;  les  eaux  sulfureuse,  alcaline,  arsenicale, 
trouvent  leur  indication  dans  l’i'tat  diathésiipie  du  sujet. 

Amygdalite  chronique.  — \/ amygdalite  chronique  a 
pour  l’enfance  une  prédilection  bien  maripiée;  fréipiente 
jusqu’à  l’âge  de  la  puberté,  elle  est  très  rare  chez  l’adulte, 
à moins  qu’elle  ne  soit  chez  lui  comme  un  reliipiat  des 
premières  annéi's.  On  la  rencontre  surtout  chez  les  sujets 
lymphatiipies  et  scrofuleux.  Tantôt  elle  fait  suite  à des 
amygdalites  aiguës,  plus  souvent  elle  procède  par  recru- 
descence, « car,  chez  les  sujets  très  prédisposés,  on  peut 

1.  Uuéneau  île  Mussy.  Truité  de  l’anijine  jilinidulciise.  l’aris,  1857. 
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(lire  (jue  la  maladie  ces.4e  jamais  coiiiiilcdemcnt.  Qia-  ^ 
que  crise  esl  mar(juée  par  les  mêmes  symptêrnes  à des 
(legrés  didêrents  suivant  le  plus  ou  moins  d’acuité*.  » 

La  phlegmasic  chroni(iue  eiitraine  souvent  un.»  hyper- 
trophie des  amygdales;  toutes  les  parties  de  l'amygdale 
])reiiuent  part  à l’hypertrophie  ; le  tissu  lymphoïde  agglo- 
méré en  follicules,  le  tissu  conjonctif  qui  réunit  ces  folli- 
cules et  la  nuK|ueuse  qui  recouvre  la  tonsille  en  péné- 
Iranl  dans  les  cryptes  dont  elle  est  creusée.  L’amygdale 
hypertrophiée  pèse  de  5 à 7 grammes  (Chassaignac),  elle 
est  molle  si  l’hyperplasie  du  tissu  lymphoïde  est  domi- 
nante, elle,  est  indurée  si  l’hyperplasie  porte  sur  le  tissu 
conjonctif.  C’est  une  indamination  scléreuse  chronique-. 

Les  amygdales  hypertrophiées  font  une  saillie,  plus  ou 
moins  considérahle  et  viennent  parfois  au  contact  de  la 
luette;  elles  od’rent  toutes  les  nuances  depuis  le  rose  jus- 
(jn’au  rouge  foncé;  à leur  surface  apparaissent  des  an- 
fractuosités dans  lesquelles  se  logent  des  produits  pul- 
tacés  de  sécrétion  riches  en  microbes.  L’hypertroi)hie  des 
amygdales  est  accompagnée  d’adénite  chronique  sous- 
maxillaire  qui  suppure  dans  quelques  cas;  chez  les  su- 
jets lymj)hatiques  et  scrofuleux  ou  observe  également  des 
coryzas  et  dos  blépharites  chroniques.  Quand  l’hypertro- 
phie est  considérable,  la  respiration  est  gênée,  surtout 
pendant  le  sommeil;  celte  gêne  respiratoire  provoque 
des  coniractions  énergiques  du  diaphragme  qui,  à leur 
tour,  dé])riment  les  c{Ues  inférieures,  et  contribuent  à 
la  déformation  du  thorax  (Dupuyiren,  Ijambron). 

Le  traitement  médical  (le  l’amygdalite  chronique  con- 
siste à toucher  fréquemment  les  amygdales  avec  l’aliiu, 
le  nitrate  d’argent,  la  teinture  d’iode.  Le  traitement  chi- 
rurgical est  seul  efticace  dans  le  cas  d’hypertrophie;  on 
fait  l'ablation  de  l’amygdale  (amygdalotomie)  ou  bien  on 
prati(pie  des  cautérisations  pond  nées,  au  moyen  du  Ihermo- 
cantère  de  I’a((ueliu  cl  mieux  encore  au  moyeu  du  galva- 

I.  I,asè(;ue.  TrailO  tirs  arujinc/i,  p,  516. 

i.  Coniil.  Soc.  m(d.  rfe,v  hùp.,  ü jiiillel  I8S1. 
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iiocaiitèri'  (Krishaber).  CoUc  méthode  lhéra[)eiili(|ue,  dont 
j’ai  plusieurs  foiscoiislale  reflicacilé,  donne  les  meilleurs 
résultats  : l’amygdale  est  détruite  après  un  petit  nondjre 
lie  séanees. 


§ 5.  DE  LA  DIPHTHÉRIE. 

Avant  de  décrire  Vaiujine  dlphlhérunte,  ipii  est  une  des 
manifestations  les  plus  fréquentes  de  la  diphthérie,  com- 
mençons par  envisager  la  diphthérie  dans  son  ensemhle. 

Historique.  — La  maladie  que  nous  décrivons  sous  le 
nom  de  diphthérie.  existait,  et  avait  été  observée  dès  la 
plus  haute  antiquité  mais  ses  diverses  manifestations 
avaient  été  regardées  comme  autant  de  maladies  dis- 
tinctes, n’ayant  entre  elles  aucun  rapport;  souvent  même 
la  nature  de  la  maladie  avait  été  mécounue.  Ainsi  les 
épidémies  de  diphthérie,  sévissant  sous  forme  d’angiue, 
avaient  donné  naissance  aux  dénominations  d'ulcère 
éyiipliaque,  d'ulcère  syriaque,  d'ulcera  peslifcra  (Arétée), 
les  observateurs  prenant  pour  des  ulcérations  les  locali- 
sations diphthériques  de  la  gorge  qui,  parfois,  revêtent 
en  effet  l’apparence  ulcéreuse.  Les  épidémies  de  diphthé- 
rie  sévissant  sous  forme  de  laryngite  (croup)  avaient 
suscité  les  dénominations  de  garrotillo  (éi)idémies  de  la 
lin  du  XVI*  siècle  en  Espagne)*,  de  morbus  slranyulaloritis 
(épidémies  du  connncncement  du  xvii*  siècle  en  Italie), 
d'angine  suffocante,  dénominations  qui  prouvent  bien  la 
localisation  laryngée  de  la  maladie,  mais  aucun  rapport 
n’avait  été  établi  par  les  observateurs  enti’e  les  localisa- 
tions laiyngées  et  pharyngées  de  la  maladie,  c’était  i)Our 
eux  autant  de  maladies  distinctes. 

Fothergill,  pendant  les  éjiidémies  d’Angleterre  (177 A), 

1.  Sannô,  Traité  de  la  diphthérie,  p.  1*  Paris,  1877. 

î!  liai'bosa.  Etudios  sobre  garrolithu  e entp.  Lisboa,  1861. 
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Pi  lliixhaiii,  peiulant  Ips  ppidéinips  dp  l’Iyiiioulh 
lonihenl  dans  une  égale  confnsion  et  ne  voient  du  reste 
partout  que  des  inaii.x  de  gorge  qaïujreneux.  Home  ( I7ü5), 
médecin  écossais,  crée  le  nom  de  croup  \ il  a le  mérite 
de  séparer  netteinenl  les  atTeclions  strangiilatoires  du 
larynx  des  maladies  pellicnlaires  du  j)harynx,  mais  il  a 
le  tort  de  méconnaitre  l’identité  de  nature  de  l'angiiie 
et  du  croup,  et  sur  ce  point  la  confusion  continue. 

•Avec  Samuel  Bard  (1771),  celte  question  cominença  à 
sortir  du  chaos,  car  le  médecin  américain  formula  nette- 
ment VidenlHé  des  dilférenles  localisations  diphlhérifpies; 
mais  les  travaux  de  Bard  restèrent  à l'étal  d’éhauche  et 
n’eurent  ])as  d’écho.  Il  était  réservé  à l’illustre  Breton- 
neau d’étahlir  par  des  faits  cliniipies  et  anatomo-patholo- 
gicpies  ((lie  ces  différents  étals  morbides,  membranes  des 
miKpieuses  et  membranes  de  la  peau,  angine  coiieimeuse 
et  croup,  ont  une  origine  commune  et  ne  sont  qu'une  seule 
et  même  maladie  spécifique,  qu’il  désigna  du  nom  de 
dt/j/i</iériZe ',  de  ûiçOepa,  membrane.  Bretonneau  fil  voir 
également  ([ne  les  angines  qu’on  regardait  comme  gan- 
greneuses ne  sont  pour  la  (ilnpart  que  des  angines  coneu- 
neuses,  et  il  compléta  son  œuvre  en  créant  la  laryngite 
slriduleuse  (faux  croup),  maladie  (jiii  simule  le  croup, 
mais  ((ui  n’a  rien  de  commun  avec  lui. 

Bretonneau  eut  dans  Trousseau  un  (unssanl  vulgarisa- 
teur. Trousseau  adopta  la  doctrine  de  son  maître,  tout  (Ui 
la  modifiant  légèrement;  au  mot  de  diphthérile,  qui  dans 
l’idée  de  Bretonneau  assignait  une  sorte  de  prépondé- 
rance à l’élément  phlegmasiipie.  Trousseau,  tenant 
moins  compte  de  rédémeni  inllannnaloire,  substitua  le 
mot  de  diphthérie;  il  décrivit  la  diphihérie  maligne  (|ui 
n’était  pas  classée  avant  lui,  il  vulgarisa  et  créa  pour 
ainsi  diia*  l’oiiéralion  de  la  trachéotomie,  il  devina  l’ori- 
gine. toxique  des  [laralysies  diphlhéri((ues,  il  étudia  la 

I.  ni'i'Umnoaii.  Ih'»  iiillnmmiiliuns  sjiécifiqncu  dii  tissu  m«- 
f/tieux,  clc.  l’aris,  isili 
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maladie  dans  son  ensemble,  et  il  en  Iraça,  de  main  de 
maître,  une  merveilleuse  description. 

Les  idées  de  lîretonneau  et  de  Trousseau,  admises  par- 
lonl,  trouvèrent  en  Allemafnie  des  coniradictenrs.  AVir- 
ehow  et  llokilansky  vonlnrenl  renverser  les  nolions 
d'identité  posées  par  üretonnean  ; ils  invoquèrent  l’ana- 
tomie pathologique  et  ils  n’arrivèrent  en  somme  qn’à  ré- 
tal)lir  la  conrnsion.  Us  ailmirent  des  inllanmialions  eron- 
pales  et  des  inllammalions  diphthériipies  : croupalcs 
quand  il  s’agit  d’exsudalions  fd)rineuses  snperlicielles, 
développées  sur  un  épithélium  simple  comme  celui  des 
voies  respiratoires;  diphlhériques  quand  il  s’agit  d’infil- 
tration fihrineuse  ])rol‘onde,  développée  sur  les  épithé- 
liums épais  et  stratifiés,  et  pouvant  aboutir  à la  nécro- 
biose <lu  tissu.  L’école  allemande  se  trompait  et  les  notions 
concernant  l’unité  et  la  spécificité  de  la  dipbtliérie,  si 
bien  posées  par  nos  grands  maîtres  français,  devaient 
recevoir  une  éclatante  conlirmation  par  la  découverte  du 
microbe  pathogène  de  la  diphthérie,  de  même  que  l’unité 
et  la  spécificité  des  différentes  formes  de  la  tuberculose 
(produits  tuberculeux  et  caséeux),  œuvre  de  Laënnec, 
attacpiée  par  l’école  allemande,  devaient  être  sanction- 
nées par  la  découverte  du  bacille  tid)erculeux. 

En  1885  Klebs  découvre  le  bacille  de  la  diphthérie  ; en 
1884  et  en  1887  Lœflter  isole  ce  bacille,  le  cnltive  et 
reconnaît  son  aptitude  à faire  des  membranes,  mais  il 
ne  peut  donner  la  preuve  de  sa  spécificité.  La  démon- 
stration irréfutable  de  la  sj)écificité  du  bacille  diphthé- 
ricpie  est  due  à MM.  Roux  et  Yersin,  (pii  dans  trois  nu'*- 
moires  successifs'  nous  ont  fait  connaître  les  résultats 
de  leurs  admirables  travaux.  Ces  résultats,  les  voici  for- 
mulés en  quelques  propositions  concises  : 

Le  bacille  de  la  diphthérie  est  l’agent  pathogène  des 
membranes  fibrineuses  dipbthériques,  mais  il  n’est  pas 
le  seul  agent  capable  de  créer  des  fausses  membranes 

1.  Roux  ol  Yersin.  Annnles  de  l'inulUul  1‘asleur,  1880,  p.  C3ü, 
1880,  p.  288  et  1800,  2A  juillet. 
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fibrinensns^î  d’aiilres  inicro-orfranisincs,  Ifi  strpptocofjtu», 
le  pneuino('0f[up,  le  slaphylororpie,  et  surtout  un  petit 
cocciis  (pii  se  présenle  souvent  sous  forme  de  diplo- 
eocpip,  sont  aptes  à créer  des  fausses  iiiemliranes. 

Ce  ii’est  doue  pas  dans  la  fausse  niembranc  (ju'il  faut 
cliercher  la  spécilicilé  du  bacille  diphthéricpie  : sa  spéci- 
licité  réside  dans  la  loxiiie  ([u’il  élabore,  dans  le  poLson 
(pii,  entre  antres  accidents,  dcterinine  les  paralysies  diph- 
thpriipies.  11  y a même  des  cas  où  le  bacille  de  la  dipli- 
therie  peut  (lélerininer  des  symptômes  toxicpies  et  des 
paralysies  sans  avoir  préalaldeinent  produit  des  fausses 
inenibranes  (angine  diphthéri([ue  fruste). 

La  di|)lilbérie  est  donc  une  maladie  éminemment 
toxique;  elle  devient  facileinenl  infectieuse  par  l'adjonc- 
tion de  micro-organisnies  ipii  accroissent  la  virulence  du 
bacille  diphthériipie  ou  (pii  apportent  eux-mêmes  leur 
part  de  virulence  et  d'infectiosité  ; le  streptocoque  est  le 
plus  actif  de  ces  agents  pathogènes,  et  un  grand  nombre 
des  accidents  {jiii  surviennent  dans  le  cours  de  la  diph- 
tliérie  pharyngée  ou  laryngée  sont  dus  à ces  agents  et 
aux  infections  secondaires  ipi’ils  déterminent. 

Toutes  ces  notions,  ipie  je  me  contente  de  signaler  ici 
brièvement,  sont  dévelopiiées  avec  les  détails  (pi’elles 
comportent,  dans  les  chapitres  suivants,  conci'rnant  h’s 
angines  diphlhéri([ues,  les  angines  ineinbranensos  non 
(lilihth(’M-i(pies  et  dans  le  chapitre  qui  est  consacré  à 
l’étude  (lu  croup. 

Bacille  de  la  diphthérie.  — Sur  la  gorge  d'un  enfant 
atleiiit  de  diphthérie,  on  prélève,  à l'aide  d'un  lil  de 
jilatine  préalableinent  tlainbé,  une  parcelle  de  fausse 
ineinbrane;  cette  fausse  membrane  est  étalée  par  frolle- 
meiit  entre  deux  lames  de  verr(',:  on  obtient  ainsi  des 
lamelles  ([u’on  sèche  en  les  passant  la  flamme  et  (pi'oii 
colore  avec  le  bleu  de  lanfller  ou  avec,  le  violet  de  gen- 
tiane. La  préparation  est  lavée  à l'eau  et  placée  sons  le 
inicrosc.op:'.  .Mors,  au  milieu  de  micro-organismes  nom- 
breiix  (cooens,  streptocoques,  bactéries),  on  voit  le 
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l)iicille  (11’  Klehs-La'fHf'r.  Ce  bacille  a la  longueur  du 
bacille  de  la  tuberculose,  mais  il  e.sl  plus  (‘))ais,  et  ses 
exIiTiuili's  arrondies  se  colorent  plus  i'orleiuent  cpie  sa 
partie  moyenne.  « Dans  le  cas  de  diphtluu’ie  à marche 
rapide,  aprt‘s  coloration  des  coupes  au  bleu  de  nudhy- 
li'iie,  ou  voit  cpie  b‘s  parties  superticielles  de  la  l'ausse 
membrane  sont  l'orim'es  par  une,  couche  de  petits  bacilles 
pres(|ue  à ri'lat  de  |inreté.  Ce  sont  les  bacilles  de  la  di])h- 
thérie.  Ils  sont  si^iiaiTs  de  la  uuu(ueuse,  dt’pouilli’c  de  son 
(■‘pitlmlium,  par  une  couche  de  libriue  granuleuse  et  par 
un  réseau  tibriueux  adhérent  au  tissu  muqueux.  Souvent 
aussi  la  zone  la  plus  superficielle  de  la  fausse  membrane 
contient  des  microbes  (livers,  bâtonnets,  microcoques  en 
chaînettes,  mélangés  aux  amas  de  bacilles  diphthériques, 
ipii  sont  au  contraire  prédominants  imimkliatemeut  au- 
(lessous.  » (Roux  et  Yersin.) 

Le  bacille  diphthérique  se  cultive  facilement  dans  des 
tubes  de  sérum  solidilié.  Au  moyen  d’un  lil  de  platine 
aplati,  on  prélève  une  parcelle  de  mucus  ou  de  fausse 
membrane  dans  la  gorge  d’un  sujet  atteint  d’angine 
diphthérique,  puis  on  fait  avec  ce  fil  ipielques  stries  à la 
surface  du  sérum  coagulé.  Le  tube  est  fermé  au  moyen 
d'un  tampon  d’ouate  et  mis  à l’étuve  à une  température 
(le  .m  à 57  degrés.  Au  bout  de  dix-huit  à vingt  heures 
apparaissent  des  colonies  caractérisées  par  des  taches 
arrondies,  isolées  ou  coniluentes,  d’un  blanc  grisâtre  et 
plus  opaques  au  centre  qu’à  la  circonférence.  Cts  taches 
je  les  nomme  papuleusex  parce  (|ue,  quand  elles  sont 
bien  développées,  elles  ont  l’air  de  faire  une  certaine 
saillie.  Nous  verrons,  aux  chapitres  suivants,  que  le 
diagnostic  des  angines  diphthériques  et  non  diphthéri- 
(pies  ne  peut  être  fait,  dans  bien  des  cas,  que  par  les 
cidlur(!s  et  par  l’examen  bactériologi(iue,  je  n’insiste 
donc  pas  pour  le  moment  sur  les  signes  distinctifs  de 
leurs  microbes.  Les  colonies  diphthériques  étant  obtenues 
par  la  cidture,  il  sid'lll  de  prélever  une  parcelle  de  la  co- 
louie.  de  la  colorer  et  de  l’examiner  au  nûcroscope.  On 
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découvre  alors  le  bacille  de  la  diphlhérie,  qui  est  tou- 
jours iiiuuobile.  Dans  les  diphihéries  peu  virulentes,  les 
bacilles  sont  jdiis  courts  et  donnent  à la  culture  fort  peu 
de  colonies,  ces  bacilles  avaient  été  improprement  nom- 
més pseudo-diphtbéri(|ues. 

((  Le  bacille  diphthéri([ue  se  conserve  très  lonfrlemp- 
vivant  dans  les  cultures.  Les  bacilles  contenus  dans  de> 
tubes  clos,  sans  air,  et  à l'abri  de  la  lumière,  depuis 
13  mois,  ont  donné  des  culture  actives.  » (Houx  et  YiTsin. 

Membranes  diphthériques.  — On  peut,  au  moyen  de 
cultures  pures,  repi-oduire  la  membrane  diphthérique 
sur  la  muqueuse  de  la  trachée,  delà  conjonctive,  du  pha- 
rynx, chez  des  pigeons,  des  poules,  des  cobayes:  il  snftit 
de  badigeonner  la  muqueuse,  ])réalablemeiit  excoriée:  on 
peut  prnduii’e  cbez  le  lapin  des  symptômes  et  des  lésions 
qui  rappellent  le  croup.  On  peut  également  reproduire 
cbez  les  animaux  la  diphthéiâc  de  la  peau,  pourvu  qu’on 
l’ait  |)réaiablenieut  dépouillé  de  son  épiderme.  L'iiitro- 
duction  du  bacille  de  la  diphthérie  sous  la  peau  détermine 
un  œdème  étendu,  dur,  avec  jii(iueté  hémorrhagiipio. 

A ïéUil  palliolodique,  les  membranes  diphtbérit|ues 
envahissent  les  mu(|ueuses  et  la  peau,  à la  condition 
toutefois  que  la  peau  soit  dénudée  de  son  épiderme  et  la 
mu(|ueuse  ]U’ivée  de  son  épithélium.  Ces  membranes  > 
librineuses,  dont  nous  étudierons  plus  loin  la  structure, 
naissent,  s’étendent  et  se  reproduisent  avec  une  extrême 
facilité.  Les  membranes  di|)hthéri(iues  de  la  peau,  beau- 
coup plus  rai'es  (|ue  celles  des  mmiueuses.  se  développent 
à la  surface  des  vésicatoires,  sur  les  pi(|ùres  de  sangsues, 
sur  les  vésicub's  d’herpès,  sur  les  gerçures  du  si'in,  par- 
tout, eu  un  mot,  où  le  tégumeut  externe  est  i>rivé  de  son 
épiderme.  La  diphthérie  ciitaïu'e  (prenons  i>our  exeuqile 
la  diphthérie  (pii  se  développe  après  un  vésicatoire)  se 
présente  avec  les  caractères  suivants  : la  partie  envahie 
devient  douloureusi",  rouge  parfois  saignante.  (>t  se  iv- 
couvre  d’une  coi/ea/ie  grisâtre,  consistante,  difticile  à (b’*- 
taeher;  |uiis  les  bords  de  la  plaie  s(>  goutleut,  preuneni 
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une  teinte  érysipélateuse,  des  phlycténes  se  forment,  l’épi- 
derine  tombe,  et  la  peau,  miseà  un,  estàson  tour  envahie 
par  la  dii)hthérie.  Les  fausses  membranes,  après  des  alter- 
natives de  ehnte  et  de  récidive,  linissent  ]>ar  disparaître; 
mais  la  surface  cutanée  a une  faible  tendance  à la  cicatri- 
sation et  peut  rester,  pendant  longtemps,  ronge,  saignante 
et  sensible. 'La  diphthérie  cutanée  est  babitnellemenl  fort 
grave,  elle  l'est,  parce  qu’elle  est  souvent  associée  à des 
infections  secondaires  (streptocoques),  parce  qu’elle  est 
parfois  suivie  de  gangrène,  elle  l’est  surtout,  parce 
cpi’elle  devient  facilement  le  point  de  départ  d’une  intoxi- 
cation générale  et  de  diphthérie  maligne  (Trousseau)'. 

Les  membranes  diphthériqnes  des  7uuqueuses  enva- 
hissent le  pharynx,  les  fo.sses  nasales,  le  larynx,  les 
bronches,  la  conjonctive,  les  paupières-,  la  cornée,  la 
vulve,  le  prépuce,  l’anus,  les  gencives,  la  bouche,  la 
trompe  d’Enstache,  l’œsophage.  Toutefois,  ces  localisa- 
tions diverses  de  la  diphthérie  ne  sont  pas  également 
fréquentes,  il  s’en  faut;  les  plus  communes  sont  avant 
tout,  celles  de  rarriére-bouche  et  du  pharynx,  que  nous 
allons  étudier  sous  le  nom  A’angine  diplilhériqtte,  et 
celles  du  larynx  (pie  .nous  avons  décrites  ailleurs  sous  le 
nom  de  croup. 

Les  fausses  membranes  ne  constituent,  je  viens  de  le 
dire,  que  des  rnauifestations  locales  de  la  diphthérie; 
elles  en  sont,  il  est  vrai,  la  manifestation  la  plus  fré- 
(piente,  et  l’ime  des  plus  redoutables,  car  c’est  par  les 
membraïu’.s  du  larynx  et  des  voies  respiratoires  que 
meurent  asphyxiés  un  grand  nombre  de  jeunes  sujets; 
mais  la  diphthérie  se  traduit  également  par  des  manifes- 
tations toxiques  et  infectieuses  ([ui  sont  dues  à un  poison 
(pie  nous  allons  maintenant  étudier. 

Toxine  diphthérique.  — Le  microbe  pathogène,  si 
abondant  dans  les  membranes  diphthériipies,  ne  se 
trouve  ni  dans  le  sang  ni  dans  les  organes  des  malades 

1.  Clin,  médicale,  l.  I,  p.  103. 

i.  l’eler.  Rech.  sur  la  diphlh.  cl  te  croup,  l’acis,  1839. 
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qui  ont  succombé  à la  diphtliéric.  EoiimiiMil  ex|»liqiipr 
alors  que  des  colonies  de  bacilles  localisées  à telle  ou  telle 
région  des  inuqnonses  ou  de  la  peau  sufiisent  à détermi- 
ner des  lésions  organicpies  (rein,  foie,  nerfs)  et  des 
accidents  d’empoisonnement,  d'infection  et  de  paralysie 
(|ui  sont  la  conséquence  si  fré(|uente  de  la  diphihérie? 
MM.  Roux  et  Yersin  ont  pu  isoler  le  poison  élaboré  par  le 
bacille  de  la  dipbthérie;  ils  ont  même  pu,  par  rinociila- 
tion  du  li([uide  de  culture  filtré,  c’est-à-dire  dépourvu  de 
ses  micro-organismes,  reproduire  chez  le  chien  et  chez  le 
mouton  des  phénomènes  d’intoxication  et  des  paralysies 
ayant  une  analogie  frapiianle  avec  les  paralysies  dipblhé- 
riques  qu’on  observe  chez  l’homme.  « Dans  la  diphthérie, 
conirairement  à ce  (|ui  se  passe  pour  beaucoup  d'autres 
maladies  infectieuses,  riufeclion  n’est  pas  produite  par  un 
microbe  envahissant  les  tissus,  maispar  la  diffusion  dans 
l’organisme  d’une  subslance  toxicpie  préparée  à la  surface 
d’une  nuKpieuse,  pour  ainsi  dire  en  dehors  du  corps'.  » 

Le  jioison  dipblhérique  a la  plus  grande  analogie  avec 
les  diaslases  et  avec  les  venins.  Sou  activité  est  telle 
qu’on  peut  être  tenté  de  considérer  comme  très  viru- 
lentes des  cultures  qui  sont  en  réalité  très  peu  virulentes. 
La  virulence,  c’est  l’aptitude  d’un  microbe  à pulluler 
dans  le  corps  d’un  animal  vivant  ; cette  aptitude  peut 
être  expérimentalement  développée  par  le  passage  de  ce 
microbe  à travers  une  série  d'animaux.  Mais  un  microbe 
peut  être  dépourvu  de  virulence  et  n’en  avoir  pas  moins 
la  propriété  de  faire  des  poisons  dans  des  cultures.  C’est 
ce  qui  airivc  jiour  le  microbe  de  la  diphihérie;  si  l’on 
injecte  sous  la  ])eau  d’un  cobaye  un  huitième  de  centi- 
mètre cube  d’une  culture  ancienne,  l’animal  succombe, 
et  la  mort  est  due  à l’activité  du  poison  et  non  pas  à la 
multiplication  des  bacilles  (|ui  ne  pullulent  pas. 

La  difUcullé  d’habituer  les  animaux  au  poison  diphlhé- 
ri(pie  vient  précisément  de  son  activité,  car  des  sym- 

1.  Houx  et  Yoi’siii.  Ann.  de  l'Insliliil  Pasteur,  I88S,  p.  48.S. 
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plôiiies  toxiques  éelaleni,  iiièine  à longue  édiéauce, 
après  rinjectioii  de  très  faibles  doses. 

Associations  microbiennes.  — Nous  venons  d’étudier 
les  produils  du  bacille  dipbihèrique,  les  iiieiubranes  tibri- 
iieuses  et  le  iwisou  qu'il  élabore,  mais  les  infections  .se- 
condaires joueni  un  grand  rôle  dans  les  syinplômes  de  la 
di|)hthèrie.  En  premier  lien  le  streptocoque,  dilfèrenls 
coccns,  le  pneumocoque,  les  stapbylocoqnes,  les  bactéries 
de  la  putréfaction  prêtent  leur  concours  an  processus 
morbide.  A eux  sont  dues  les  adénites  snp|)urées,  les 
endocardites,  les  com])licalions  broncbo-pnimonaires,  les 
otites,  les  gangrènes  '. 

Ainsi  se  trouvent  expliqués  actuellement  les  symptômes 
locaux  et  les  symptômes  généraux  de  la  diphtbérie. 

Que  nous  enseignait  la  clinitpie '?  Elle  nous  enseignait 
(ju’il  est  des  cas  oéi  les  membram's  jouent  dans  la  dipb- 
thérie  un  rôle  tout  à fait  secondaire;  la  maladie  prend 
il’emblèe  les  allures  des  maladies  les  plus  septiques  et  les 
]>lns  infectieuses,  elle  est  accompagnée  d’albnminnrie  el 
d’hémorrbagies,  elle  envahit  réconomie  tout  entière,  elle 
plonge  le  malade  dans  le  collapsns  el  dans  radynamie,  elle 
le  tue  souvent  par  syncope,  et  rextrème  gravité  de  cette 
forme  lui  avait  valu  le  nom  «le  dipliihérie  (Trous- 

seau). Les  études  bactériologi(pies  ont  conlirmé  «le  tons 
points  renseignement  clinique,  elles  nous  ont  donné  les 
raisons  el  nous  ont  fait  connaître  les  causes  des  difi’é- 
r«'utes  modalités  de.  la  dipbibérie.  La  formation  des 
mendiranes  est  due  à la  |)résence  du  bacille,  les  sym- 
ptômes d'intoxication  sont  dns  an  poison  élaboré  par 
le  bacille,  les  symptômes  d'infection  sont  dns  principa- 
lement aux  adjonctions  microbiennes.  Pins  le  piodnil 
est  toxifpie,  pins  la  diphtbéi  ie  est  toxiipie.  La  dénomina- 
lion  clini(|ne  de  dipliùiérie  ioxitjuc  reste  doncabsolminml 
vraie. 

Ces  notions  générales  étant  posées,  abordons  l'étiidc  de 
l'angine  diphthérique. 

I.  Girolle.  llijMhérie  el  yanyréne.  {Itcvue  de  Hcd.,  1801.) 
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§ 6.  ANGINE  DIPHTHÉRIQUE. 


L’aiigiiie  diphthérique,  encore  noinnice  angine  coiien- 
neuse,  parce,  que  la  fausse  membrane  a parfois  les  appa- 
rences grossières  d’une  couenne,  ne  se  présente  pas 
toujours  sous  le  même  aspect.  Dans  sa  forme  la  plus 
habituelle,  et  qui  est  la  moins  terrible  (angine  diphthé- 
rique franche,  normale),  les  symptômes  généraux, 
l’intoxication  et  l’infection  n’ont  heureusement  (|u’une 
importance  secondaire.  La  diphthérie  envahit  la  gorge 
dans  une  étendue  plus  ou  moins  considérable;  elle  gagne 
trop  souvent  le  larynx,  surtout  chez  les  enfants  (croup), 
elle  engendre  des  jiaralysies  parfois  redoutables;  tout 
cela  prouve  (pie  la  maladie  n’est  pas  sans  gi’avilé,  mais 
enfin,  dans  cette  angine  diphthériiiue  normale,  la  marche 
et  la  nature  des  accidents  permettent  de  lutter,  souvent 
avec  succès,  et  l’on  n’a  pas  habiluellement  à redouter  les 
accidents  rapides  et  mortels  qui  sont  si  fréquents  dans 
la  forme  maligne  de  l’angine.  Dans  cette  dernière  forme, 
(pi’on  a l’habitude  d’appeler  angine  diphthéricpie  toxique, 
infectieuse,  les  symptômes  généraux  ont  beaucoup  plus 
d’importance  que  les  symptômes  locaux.  D’emblée,  la 
maladie  prend  les  allures  des  maladies  septiques  les 
plus  graves;  en  quelques  heures,  en  (pielques  jours, 
l’économie  est  envahie;  ce  (pii  est  à nHlouter,  ce  n'est 
pas  la  fausse  membrane,  ce  n’est  pas  l’extension  de  la 
diphthérie  aux  voies  respiratoires,  ce  n’est  pas  la  mort  par 
le  croup,  mais  c’est  rempoisonnement,  c’est  l’infection  g(’“- 
néralc rapide,  c’est  le  collapsus,  l’adynamie,  la  syncope,  ac- 
cidents auxquels  succombent  habituellement  les  malades. 

Cliniquement,  ces  deux  formes  d’angine  diphthérique, 
l’angine  franche,  normale,  et  l’angine  toxique,  infectieuse, 
ne  sont  pas  toujours  aussi  neilemenl  tranchées,  il  y a des 
cas  mixtes  et  intermédiaires;  parfois  même  la  maladie 
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dêbiilp  avec  des  api)areiices  de  béiiignilé  relative,  et  revêt 
après  quelques  jours  les  allures  des  formes  les  plus 
toxiques.  Ici,  comme  dans  toutes  les  maladies  infectieuses, 
rinfection  a ses  degrés  et  ses  surprises.  Toutefois,  sans 
altérer  la  vérité  de  la  description,  ou  peut,  en  se  confor- 
mant à l’nsage,  décrire  séparément,  comme  je  vais  le  fain', 
les  deux  variétés  dont  je  viens  d'cscpiisser  le  tableau. 

.4.  ■■VXGl.XE  DII'HÏHÉIUQUE  FIUNCHE,  NOUM.VLK. 

Description. — L’angine  diplUhévicjue  normale,  franche, 
n’épargne  aucun  âge  de  la  vie;  néanmoins  elle  est  beau- 
coup plus  fréquente  dans  le  jeune  âge,  entre  trois  et  sept 
ans.  Ses  débuts  sont  habituellement  insidieux  cl  moins 
bruyants  que  ceux  d’une  amygdalite  aiguë;  elle  s’installe 
sournoise  me  ni,  la  fièvre  est  modérée  et  ne  dure  pas  au 
delà  de  deux  ou  trois  jours,  le  mal  de  gorge  est  peu  in- 
tense, et  c’ek  à ])eine  si  le  sujet  éprouve  ([uelque  douleur 
à la  déglutition. 

Cette  angine  diphthérique,  dont  j’emprunte  la  descrip- 
tion à mon  illustre  maître  Trousseau*,  débute  par  une 
rougeur  plus  ou  moins  vive  du  pharynx,  par  un  gonfie- 
nienl  des  amygdales,  mais  plus  souvent  d’une  seule  ; on 
voit  hientét  apparaître  sur  l’organe  affecté  une  tache 
blanchâtre  très  nettement  circonscrite,  formée  d’abord 
par  une  couche  ressemblant  à du  mucus  coagulé,  demi- 
transi>arent,  qui  se  concrète,  s’épaissit,  et  prend  très 
rapidement  une  consistance  membraniforme.  Cette  exsu- 
dation, dans  les  premiers  moments  de  sa  formation,  se 
détache  assez  facilement  de  la  surface,-  à laquelle  elle 
n’adhère  <pie  par  des  tilamenls  ((ui  j)énètrent  dans  les 
follicules  de  l’amygdale. 

ba  muqueuse  sous-jacente  est  saine,  à cela  près  de  la 
destruction  de  l’épithélium;  si  elle  apparaît  quelquefois 

1.  Trousseau.  Clin,  méd.,  t.  I,  p.  362.  Roger  el  Peler.  Dictionn.  des 
8C,  méd. 
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creusée,  c'est  qu’aiilour  de  l'exsudation  la  mu(|ueusc  est 
tuméfiée  et  l'orme  une  sorte  de  bourrelet.  L'ulcération 
est  un  fait  exceptionnel.  Après  quelques  heures,  la 
pseudo-membraue  est  plus  saillante,  elle  s'est  agrandie, 
elle  recouvre  en  grande  partie  l'amygdale;  de  plus  en 
plus  adhérente  sur  les  points  primitivement  envahis, 
elle  a pris  une  teinte  d'un  blanc  jaunâtre,  grisâtre.  Ordi- 
nairement, alors,  le  voile  du  palais  commence  à s’enfiain- 
iner,  la  luette  se  tuméfie,  après  (juelques  heures  encore, 
après  une  journée,  la  luette  est  envahie,  le  lendemain 
elle  est  jiarfois  enveloppée,  par  sa  membrane  comme  par 
un  doigt  de  gant.  En  même  temps  la  diphthérie  apparait 
sur  l’aulre  amygdale  et  sur  le  fond  du  pharynx. 

Dès  le  début,  ou  peu  de  temps  après,  les  ganglion* 
lympltaliques  de  l’angle  de  la  mâchoire,  ceux  par  consé- 
quent qui  correspondent  à l’amygdale,  la  jiremière  malade, 
sont  engorgés.  Eetle  adénite  a une  grande  importance, 
car  elle  manque  raremeut. 

Dès  le  deuxième  ou  troisième  jour  de  la  maladie,  les 
symptômes  d'angine  sont  plus  accusés  qu’au  début  ; la 
dysithagie  est  plus  intense,  mais  la  fièvre  est  légère,  elle 
peut  même  disparaiire  à cette  période.  L’enfant  a sou- 
vent un  aspect  pâle  et  anémié,  et,  quand  on  examine  sa 
gorge,  on  voit  dans  quelques  cas  la  luette,  les  deux 
piliers  du  voile  du  jialais,  les  deux  amygdales  et  le  fond 
du  pharynx  tapissés  par  de  faus.ses  membranes  (|ui  ont 
parfois  un  aspect  lardacé  et  conennenx.  Les  membranes 
diphthéri(pies  se  produisent  avec  une  telle  facilité  (pi’elles 
reparaissent  en  ([uel(|ues  beures  sur  une  région  qu’on 
avait  complètement  délergée.  Ce  développement  rapide 
s’observe  souvent  chez  les  jeunes  sujets;  en  trente-six 
heures  le  fond  de  la  gorge  peut  être  complètement 
tapissé  de  fausses  membranes  chez  un  enfant  de  trois 
ans,  tandis  qu'il  faut  plusieurs  jours  chez  un  adulte. 
L(^s  phupies  diphthéricpies  s’épaississent  par  l’addition 
de.  couches  nouvelles  <pii  se  forment  au-dessous  des  pre- 
mières, aussi  les  jilus  siqierficielles  se  laissent  détacher 
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l'acik’iiu'iil,  mais  Ips  iirofoiules,  adliérenles  à la  mu- 
tiuouso,  ne  |)euveiil  pas  (oiijonrs  être  enlevées  sans  pro- 
voquer un  léger  suinlcinent  de  sang.  Cerlaines  plaques 
sont  connue  enchâssées  par  la  muqueuse  environnaule, 
qui  fait  saillie,  ce  (|ui  leur  donne  la  fausse  apparence 
d’une  ulcération.  Les  inend)raues  couenneuses  ne  con- 
servent pas  longtemps  l’aspect  blanchâtre  ou  jaunâtre, 
leur  coloration  est  souvent  altérée  par  les  boissons,  par 
les  matières  vomies,  ]>ar  les  médicaments,  par  du  sang 
venu  des  fosses  nasales;  elles  prennent  alors  une  teinte 
grisâtre,  noirâtre,  (pii,  jointe  à la  fétidité  qu’elles  exhalent, 
fait  siqiposer  souvent  bien  à tort  ipi’il  s’agit  là  d’une 
véritable  gangrène.  Cette  apparence  de  (jainjrène,  fré- 
(piente  chez  l'adulte  et  exceptionnelle  chez  l’enfant, 
explique,  sans  la  motiver,  la  dénomination  de  mal  de 
(lorge  (jancjreneux,  assignée  par  plusieurs  auteurs  à l’an- 
gine diphlhériipie.  La  gangrène  survenant  dans  le  cours 
d’une  angine  couenneuse  est  un  fait  cxce])tionnel;  lire- 
tonneau  ne  l’admettait  guère;  on  la  retrouve  néanmoins 
dans  les  formes  graves  et  dans  certaines  épidémies.  L’an- 
gine diphthériipie  est  souvent  accompagnée  d'albuminu- 
rie', ce  symptôme  n’est  pas  une  grave,  complication. 

Dans  les  cas  heureux,  l’angine  diphthérique  n’a  pas 
une  longue  durée.  .Après  six,  huit,  dix  jours,  l’engorge- 
ment  ganglionnaire  diminue,  les  membranes  ne  se  repro- 
duisent plus,  la  nimpieusc  se  délerge,  devient  rosée,  la 
dysphagie  disparait,  mais  le  malade  reste  sous  le  coup 
d’une  convalescence  qui  peut  être  longue  et  compliipiée 
d’accidents  redoutables. 

L’angine  diphlhéri([ue  (|ue  je  viens  de  décrire  est 
celle  qui  est  le  plus  souvent  suivie  de  croup,  la  dipbthérie 
franche  gagnant  facilemeut  le  larynx  et  la  trachée.  Chez 
l’adulte,  rextension  de  l’angine  di[)hthéri(pie  au  larynx 
est  rare,  mais  chez  le  jeune  enfant  elle  est  extrêmement 
fréipiente.  Cette  terrible  conqilication  survient  alors  (pie 
l'angine  est  à peine  terminée;  souvent  même,  le  croup 
éclate  pendant  (pu;  les  membranes  de  la  gorge  existent 
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encore;  il  s’annonce  par  des  niodificalions  du  tiniDre 
vocal,  et  ])ar  une  foux  sèche  et  sourde  cjui  revient  psir 
petites  (piintes,  à intervalles  très  rapprochés.  Tous  ces 
symptômes  sont  étudiés  en  détail  à l’article  Croup. 

La  frécpicnce  du  croup  chez  le  jeune  enfant  fait  que 
l’angine  diphlhériqnc  est  Dieu  plus  grave  chez  lui  que 
chez  l’adulte.  Toutefois,  quand  le  croup  se  déclare  chez 
l’adulte,  il  y a plus  de  danger  pour  lui  que  pour  renfanl. 
La  terminaison  de  la  maladie  par  adynamie,  par  syncope, 
si  fréquente  dans  les  formes  malignes  de  la  diphthérie, 
est  bien  plus  rare  dans  l’angine  diphlhéri(jue  normale. 

L’angine  diphihérique  que  je  viens  de  décrire  n’appa- 
raît parfois  qu’à  Vétat  d'ébauche.  Dans  quelques  circon- 
stances les  membranes  sont  à peine  formées,  l’on  ne 
Irouve  à l’examen  de  la  gorge  enflammée  qu’une  sécré- 
tion muco-fd)rineuse,  les  bacilles  quoique  virulents, 
n’ayant  pas  abouti  à la  lôrmalion  des  membranes.  11  y a 
d’autre  part,  des  cas  bénins,  où  la  diphthérie  ne  se  maui 
l'este  que  par  quelques  membranes  qui  ont  peu  de  ten- 
dance à se  généraliser  et  qui  disparaissent  assez  rapide- 
ment sans  se  reproduire.  Ces  cas  heureux  ne  sont  pas  rares, 
surtout  quand  la  diphthérie  ne  sévit  pas  sous  forme  épi- 
démique. Mais,  pour  si  bénins  qu’ils  soient,  la  contagio- 
sité n’en  est  pas  moins  très  grande,  et  le  sujet  n’en  est 
pas  moins  exposé  à une  lente  convalescence  et  aux  com- 
lilicalions  des  paralysies  diphthériques. 

Habituellement,  l’angine  dipthéri(|ue  apparaît  chez  un 
sujet  (pii  était  indemne  de  toute  manifestation  diphthé- 
rique,  mais  dans  quel(|ues  cas  elle  est  précédée  de  la 
diphthérie  de  la  peau,  de  la  bouche,  des  fosses  nasales  ou 
d’autres  régions. 


B.  Axr.iNK  miMmiKRiQüE  toxique,  i.sfectiecse,  naugse. 


Cette  variété  d’angine  diphlhériipie  dilTère  par  ses 
signes  et  par  ses  symptômes  de  l’angine  diphihérique 
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précédi'imneiit  décrite;  la  fièvre  est  parfois  plus  vive,  la 
douleur  et  la  dysphagie,  peu  accentuées  dans  la  diphthé-  ' 
rie  franche,  peuvent  prendre  ici  une  vive  iulensilé,  ménu' 
avant  l'apparition  des  fausses  inend)raues.  L’engorjïeni('nt 
lies  ganglions  sous-maxillaires  et  parotidiens  est  dans 
(pielciues  cas  rapide  et  considérable;  radénitc  est  d’abord 
unilatérale,  le  tissu  cellulaire  participe  à cet  engorge- 
ment, et  la  tuméfaction  s’étend  parfois  à tonte  la  région 
sous-maxillaire  avec  ou  sans  teinte  érysipélateuse.  C’est 
ce  développement  parfois  énorme  de  la  région  cervicale 
([u’on  a nommé  cou  proconsulaire  (de  Saint-Germain). 

Du  reste,  le  grand  développement  des  adénites  dii)htbé- 
riipies  n’a  pas,  à lui  seul,  une  réelle  valeur  pronosti(|ue, 
car  la  tuméfaction  est  parfois  notable  dans  l’angiiu' 
diphihérbpie  normale;  ce  (|ui  fait  la  gravité,  c’est  la  pré- 
cocité de  l’adénopathie.  Ouand  l’adénopathie  preml  de 
fortes  i)ro])ortions  dés  le  début  de  l’angine  diphtbé- 
riipie,  c’est  généralement  un  mauvais  signe.  Dans  quel- 
([ues  cas,  ces  adénites  se  comportent  comme  de  véritables 
bubons  ■.  « elles  sentent  la  peste  »;  elles  se  terminent  par 
suppuration,  elles  s’abcédent.  Si  la  supi)uration  ganglion- 
naire ])asse  souvent  inaperçue,  c’est  (pie  1e  malade  suc- 
combe avant  (pie  l’abcfis  soit  formé.  La  suppuration  pré- 
coce est  un  signe  fatal,  il  n’en  est  pas  de  même  de  la 
suppuration  tardive;  l’adénite  qui  se  met  à suppurer, 
alors  (pie  l’angine  dijibtbériipie  est  terminée,  est  parfai- 
tement compatible  avec  la  guérison'.  Ces  adénites  sont 
une  des  complications  secondaires  dues  an  streptocoque. 

Les  fausses  membranes  des  amygdales  et  de  la  gorge 
n’ont  |)as  toujours  dans  la  diphtbérie  infectieuse  l’aspect 
blanchâtre  et  ojialin  de  la  di|)blhérie  franche;  elles  sont 
plus  grisâtres,  jaunâtres,  noirâtres  même,  à cause  de 
l’intillratiou  sanguine,  elles  sont  moins  denses,  moins 
résistantes,  elles  sont  pulpeuses,  parfois  même  elles  se 
présentent  sons  forme  d’un  magma  dif/luent,  sanieux  et 

1.  Bubon  suppuié  dans  l'angine  diplitliéruine.  CnudcM.  111.  do 
i’ai  is,  ISSOi 
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pulnlagincnx.  Bans  un  cas  que  j'ai  oltscrvé  rcccminenl, 
on  anrail  dit  une  couche  de  inneo-pns  l'êlide  irréjfiiliè- 
renient  étalée  sur  la  gorge  et  sur  le  voile  du  palais.  (X 
aspect  es!  donc,  chez  qnehpies  malades.  Dieu  difrérenl 
de  la  couenne  de  la  diphthéric;  normale,  il  tient  à la  pré 
• sence  du  slreplocoque  qui  est  un  élément  puissant  d'infec- 
tion secondaire  dans  presque  toutes  les  localisations  de 
la  dipthérieet  qui  en  aggrave  singulièrement  le  pronostic. 
Parfois  la  mmiueuse  sous-jacente  et  les  muqueu<ies  voi- 
sines sont  violacées  et  ecchymosées.  La  voix  est  nasonnée, 
l’haleine  du  malade  est  félide,  comme  gangreneuse,  et 
en  réalité  il  y a parfois  complication  gangreneuse  sur- 
tout chez  l'adulte.  Par  la  honche  s’écoule  une  salive 
sanieuse  et  ahondante. 

La  (liphihérie  des  fosses  nasales,  qu’elle  se  développe 
après  ou  avant  l’angine,  est  souvent  d’un  funeste  présage 
(Trousseau);  la  rougeur  des  narines,  l'éconleinent  d'un 
liquide  sanieux  et  sanguinolent,  des  é])istaxis  légères 
on  très  ahondantes,  le  rejet  de  fausses  membranes, 
sont  les  synqilômes  de  celle  diphlhérie  nasale,  à laquelle 
le  streptocoque  est  trop  souvent  associé.  Un  larmoiement 
persistant  annonce  que  la  diphthérie  gagne  le  canal 
nasal.  Parfois  les  fausses  membranes  envahissent  la 
conjonctive  oculaire  (conjonctivite  diphihérique).  Ici 
comme  dans  les  formes  franches,  les  nnniueuses  de 
l’anus,  delà  vulve,  sont  parfois  atteintes  par  la  diphthérie. 

Dès  le.  début  de  cette  di]dilhérie  toxicpie,  les  syinplômes 
(jénéraux  occupent  une  place  prépondérante.  L'ain'-mie 
est  profonde;  la  peau  de  la  face  est  livide,  cireuse;  le 
pouls  est  frécpient  et  sans  résistance,  les  forces  sont 
déprimées,  la  faiblesse  est  extrême,  l'anorexie  est  com- 
plète. L'albuminurie  est  constante,  les  bémorriiagies  sont 
fréciuentes  et  se  font  sons  forme  de  Iranssudalions  san- 
guines, ])ar  le  nez,  par  les  gencives,  par  la  bouche,  par 
le  ])harynx;  on  constate  souvent  à la  |ieau  du  purpura  et 
des  pétéchies.  Un  a >>ignalé  aussi  des  éruptions  multiples, 
scarlatiniformest  morbilliformes,  et  desénqitionsà  teinte 
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rTysipélalt’)iS(’  (Sée).  I/iiilelligoiice  csl  giMK'raloinoiit  con- 
sorvôo  jusqu'il  la  lin.  La  diphlhoric  iiialigiio  lue  raroiiienl 
liaraspiiyxie,  car  elle  envahit  peu  les  voies  resiiiraloires; 
ee  n'est  pas  par  le  croup  ipie  suecoinhent  les  lualades,  ils 
meurent  par  adynamie,  par  collapsus,  jiar  sijncope. 

La  mairhe  de  la  diphlliêrie  maligne  (>st,  suivant  le  cas, 
lente,  rapide,  on  foudroyante  : la  forme  hMile  dure  huit, 
dix  jours,  elle  est  curalile  (juoiipie  le  malade  imisse  être 
enlevé  par  adynamie  ou  par  syncope,  alors  que  sa  gué- 
rison paraissait  assurée.  La  forme  foudroyante  ne  par- 
donne jamais;  elle  lue  en  deux,  trois  jours,  im  vingt- 
quatre  heures.  Ainsi  sont  morts  Valleix,  11.  lüache,  Closel 
(le  Itoyer,  et  tant  d'antres,  ayant  pris  la  diphthérie  au  lit 
du  malade,  et  morts  victimes  de  leur  dcvoiiement  ! 

Les  deux  variétés  d'angine  que  je  viens  de  décrire,  ladijih- 
thérie  franche  et  la  diphthérie  toxique,  évoluent  assez  sou- 
vent avec  leurs  caractères  distinctifs,  suivant  que  le  bacille 
limite  son  action  à la  formation  de  membranes,  ou  suivant 
qu'il  élabore  le  poison  à tous  ses  degrés  de  to.ricilé,  avec  ou 
sans  infections  secondaires.  Mais,  je  le  répète,  il  y a des 
cas  mixtes,  où  ces  deux  variétés  se  trouvent  a.ssociées,  et  il 
ne  peut  en  être  autrement,  car  c’est  toujoursla  même  ma- 
ladie, pouvant  présenter  des  aspects  divers,  mais  ne  for- 
mant, en  somme,  qn’uiie  seule  espèce.  C’est  ainsi  (pie  telle 
angine  diphthériqiie,  ayant,  au  déhiit,  les  allures  d'une 
diphthérie  relalivenieni  hénigne,  lirend  h's  caractères  de 
rangine  loxiijiie,  infectieuse,  et  enlève  le  malade. 

Étiologie.  — L’angine  diphlhériipie  est  siirloiil  fré- 
ipieute  dans  le  jeune  âge,  elle  est  endémique  dans  cer- 
laiiies  contrées,  el,(piandellesévit  sous  forme  épidémique, 
l’épidémie  jiorte  souvent  avec  elle  des  conditions  de 
hénignitè  relative,  ou  de  malignilé  qui  se  localisent  à 
une  famille,  à une  ville,  à une  r(•gion.  Dans  les  pays  ipii 
sont  visités  pour  la  première  fois  par  la  di|)hlh('‘rie,  l’an- 
gine et  h'S  autres  manifestations  de  la  di()hlherie  sont 
hahiliielleineiit  lcrrihies.  Ainsi  en  lîessarahie  où  le  Ileaii 


MALADIES  DE  l/APDAIIEIL  DIGESTIF. 


410 

fil  son  apparilioii  jiour  la  preniiôrc  fois  on  1872,  on  cal- 
cule qu’en  huit  ans  il  a fait  plus  de  douze  mille  vicliines. 
« En  1875,  il  apparati  dans  le  gouvernement  de  Kerson 
où  la  mortalité  parmi  les  personnes  atteintes  a varié  de 
‘27  pour  100  à 02  pour  100'.  » 

La  diphthérie  est  corilagieuse.  L'inoculation  directe  de 
la  diphthérie,  tentée  sur  cux-mémes  par  Trousseau  et 
par  Peter,  n’a  pas  réussi  ; heureux  insuccès  qui  prouve 
seulement  (juc  les  sujets  n’étaient  pas  en  étal  de  récep- 
tivité; mais  la  contagion  médiate  n’est  que  trop  prouvée 
par  les  nombreux  exemples  de  parents  et  de  médecins 
contractant  la  diphthérie  auprès  d’un  malade.  Je  n’aurais 
qu’à  citer  Valleix,  atteint  à la  bouche  par  un  peu  de 
salive  lancé  dans  un  eflort  de  toux  de  son  malade  et 
mourant  doux  jours  après;  Herpin,  recevant  sur  la  narine 
gauche  un  fragment  de  membrane  et  pris  consécutive- 
ment de  coryza,  d’angine  et  de  paralysie;  .Aramgo  se 
piquant  à l’index  gauche  eu  faisant  une  trachéolomie  et 
mourant  d’angine  diphthèrique;  j’en  pourrais  citer  vingt 
autres,  dont  nous  conservons  les  noms  avec  respect  ! 

Dans  ses  intéressantes  recherches  concernant  les  voies 
de  propagation  des  maladies  infectieuses,  M.  Teissier* 
admet  que  l’agent  infectieux  de  la  diphthérie  est  souvent 
transmis  par  des  poussières  atmosphériiiues  et  pénètre 
|)ar  les  voies  respiratoires.  « Les  poussières  émanées  de 
fumiers,  dépôts  de  chitrons  ou  de  paille,  sont  particulière- 
ment suspectes,  ceux-ci  constituant  d’excellents  milieux 
de  culture  ])our  le  germe  ])athologique.  Les  pigeons  et 
la  volaille  semhlent  être  les  agents  les  plus  actifs  de 
l’ensemencement  de  ces  dilfèrents  milieux  infectieux.  i> 
Les  gallinacés  ont-ils  la  diphthérie  et  peuvent-ils  la 
transmettre  à l’espèce  humaine?  M.  Saint-Yves  .Ménard® 


1.  La  itiplillK'i'io  dans  tes  pixiviiices  mi'ridionalcs  de  la  Unssic. 
Vnion  médicale,  iô  novemhre  IS80. 

3.  yciss\cv.  Statislique  des  grandes  mata  lies  infectieuses  à Lyon, 
1S87. 

ô.  Hevue  d'hygiène,  18‘.K),  p.  410. 
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repoiis.iie  loiiD*  idonlité  oiitro  la  diphlhéria  hiiniaiiie  et  la 
diphihérie  des  oiseaux;  il  invocpie  des  raisons  Diologi- 
ques,  inorphologiiiues  el  aussi  des  raisons  dini(|ues;  il 
se  liase  sur  ee  fait,  (lu’il  n’a  jamais  observé  de  contagio- 
sité des  oiseaux  à riioimue,  pendant  les  nombreuses 
années  on  il  a exercé  an  Jardin  d’acclimatation.  Les 
gaveurs  de  pigeons  ne  prennent  pas  la  dii)htbérie,  bien 
(|iie  ces  oiseaux  en  soient  parfois  atteints.  La  diphtbé- 
rie.des  oiseaux  ditlère  donc  de  la  diphihérie  humaine, 
du  moins  dans  ses  formes  habituelles;  il  y a néanmoins 
un  certain  nombre  de  faits  bien  observés  qui  feraient 
supposer  tpie  dans  quelques  circonstances,  des  poules, 
des  dindons  ont  transmis  la  di])hlhérie  à l’homme'. 

Le  bacille  de  la  diphihérie  a une  grande  résistance,  et 
les  cas  ne  sont  pas  rares  de  gens  ayant  contracté  la 
diphihérie  pour  avoir  couché  dans  un  lit  où  avait  séjourné 
longtemps  avant  un  diphlhéri(|iie.  Une  première  atteinte 
<le  diphihérie  ne  confère  pas  l’immunité,  l’angine  diphthé- 
ri(|ue  peut  récidiver. 

Dans  (luehpies  cas,  l’angine  diphthérique  est  secon- 
daire, c’est-à-dire  tpi’elle  survient  dans  le  cours  d’autres 
maladies  (scarlatine,  rougeole,  lièvre  typhoïde);  ces  an- 
gines secondaires  seront  étudiées,  avec  chacune  de  ces 
maladies. 

Diagnostic  clinique.  — Le  chancre  syphilitique  de 
Yamygdale,  recouvert  de  fausses  membranes  grisâtres, 
acconq)agné  de  dysphagie  et  d’engorgement  ganglion- 
naire. n’est  pas  sans  analogie  avec  la  diphihérie,  mais 
au  cas  de  chancre  lonsillaire,  la  lésion  est  unilatérale, 
l’amygdale  est  indurée,  la  maladie  a mis  un  certain 
temps  à évoluer,  la  surface  ulcérée  se  déterge  facilement, 
et  les  détritus  ont  bien  plutôt  un  aspect  pnllacé  que 
membraneux.  Les  plaques  muqueuses  de  la  gorge  et  des 
amygdales  se  recouvrent  parfois  de  fausses  membranes 

1.  Longuet.  Origines  (le  la  diphihérie.  Semaine  médicale,  12  no 
vembro  18î>2. 
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(jui  ximnlenl  la  syphilis.  Os  inpiiihraiips  sont  hlanchà- 
Ires,  grisàtros,  (l’apparpiice  gaiigreiieiisp,  adhêrenlps  à 
la  iiiiupieiise  pt  accoiiipagnpps  <1  adpiiitp  sous-inaxillairc. 
De  telles  angines  siiphililiquoi  présentent  avec  la  diph- 
thérie  les  plus  grandes  analogies.  On  fera  le  diagnostic 
an  moyen  des  antres  lésions  syphilitiques  (syphilides 
muqueuses  et  cutanées)  évoluant  parallèlement  à l'an- 
gine, et  dans  les  cas  douteux,  on  aura  recours  à reianien 
haclériologique  qui  sera  nul  quant  au  bacille  de  Lœfller. 
mais  qui  pourra  déceler  la  présence  des  streptocoques 
oudecocci*. 

Établissons  mainlenaut  le  diagnostic  île  l'angine  diph- 
Ihériqup  avec  l’amygdalile  aiguë  et  avec  l'angine  herpé- 
tique. Les  symptômes  d’invasion  de  \' amygdalite  aiguë, 
frissons,  fièvre,  céphalalgie,  courbature,  sont  bien  plus 
intenses  que  ceux  de  rangiue  diphlhérhpie,  ilont  le  début 
est  plus  insidieux  ; d’antre  |tarl,  rabattement  du  sujet, 
la  prostration,  la  petitesse  du  pouls,  si  précoces  dans  la 
dipblhérie  maligne,  ne  se  voient  pas  a>i  début  de  l’amyg- 
dalite. Les  concrétions  blanchâtres  de  l’amygdalite  sont 
des  concrétions  mal  circonscrites,  folliculaires,  caséeuses, 
qui  s’enlèvent  facilement  par  le  moindre  frottement  et 
qui  ont  peu  de  tendance  à se  reproduire  ; dans  la  diph- 
thérie,  au  contraire,  les  fausses  membranes  sont  plus 
nettement  circonscrites  sous  forme  de  taches  on  de 
plaques;  elles  n’ont  pas  l’aspect  caséeux,  elles  ont  une 
teinte  opaline,  analogue  .à  du  mucus  coagulé,  elles  pren- 
nent rapidement  une  consistance  membraniforme  ; elles 
sont  beaucoup  plus  adhérentes  à la  muqueuse  que  les 
concrétions  pnitacées  de  l’amygdalite  simple,  elles  se 
re.i)rodnisent  rapidement  après  avoir  éti'  eidevees.et  leur 
teinte,  d’abord  blanchâtre,  devient  bientôt  grisâtiv  on 
jaunâtre.  L’engorgement  ganglionnaire,  nul  ou  insigni- 
fiant dans  l’amygdalite  simple,  (>st  constant  et  parfois  Ires 
accusé  dans  la  dipbibérie. 

I.  noiiri^c.'^,  titifjincs  (iipUthrroHa  de  In  sttphiliK.  Gnt. 

h ‘hdrt)iind.\  U avril  iSü'; 
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I,p  (Uiifiiioslic,  pont  pi-psonlor  cpiplipios  difficullôs  onin; 
Vamijijd alite  pltle(imoneiise  ot  cpriaiiios  formes  de  rangine 
dipIdhéiMipie.  Dans  les  deux  cas,  la  douleur  est  vive,  la 
déglnlilion  diftirile,  la  luméfaclion  du  cou  pciil  être  cou- 
sidéi-al)lp,  ot  dans  quehpies  cii'coj)stauces,  le  magma  ])id- 
peux,  sauieux,  dililueut,  (pu  cai’acl(>rise  parfois  raugiue 
toxicpie,  ressemide  assez  à l'euduil  pullacc'  et  dénature' 
])ar  les  gai'garisuu's,  (pd  tapisse  la  goi'ge,  au  cas  d'amyg- 
dale phlegmoueuse.  L’alluimimirie  peut  exister  de  part  et 
d'autre.  Alors  sur  (pioi  baser  le  diagnostic  en  l'absence 
d'examen  bactéiâologicpie?  Dans  le  (;as  d'amygdalite  phleg- 
mo!)euse  la  douleur  est  plus  violente  et  plus  généralisée, 
la  dysphagie  est  excessive,  le  nialade  peut  diflicilemenl 
l'emuei’la  tête,  immobilisée  (pi'elleesl,  par  les  muscles  du 
cou  contracturés;  il  ne  peid  enli^'ouvrir  la  bouche  sous 
peine  de  douleui’s  les  plus  vives,  il  peut  à peine  remuer 
la  langue;  ces  sympléunes  u'accpnérent  pas  ce  degré  d'in- 
tensité dans  la  dipblbérie.  Dans  les  deux  cas,  le  cou  est 
empâté  et  tuméfié,  mais  la  limiéfaclion  est  plus/jrécoce 
et  beaucoup  plus  (jatujlionnaire  dans  la  diphtbérie.  Dans 
les  deux  cas,  la  respiration  p('ut  être  gênée  à cause  du 
rétrécissement  de  l'istlime  du  gosiei’,  mais  ce  sympt(5me 
est  bien  plus  accusé  dans  l'amygdalite  j)hlegmoneuse,  ce 
(|in  lui  avait  valu  le  nom  A’esquinancie.  Dans  les  deux 
cas,  l'examen  de  la  gorge  est  difficile,  mais  le  malade 
atteint  de  diphtbérie  s'y  prête  mieux  et  plus  volontiers 
parce  qu’il  souffre  moins;  chose  essentielle,  on  ne  ti’onve 
pas  chez  lui,  comme  dans  l'amygdalite  phlegmoneuse, 
l'amygdale  et  le  voile  du  palais  refoulés  et  abaissés  ])ar 
le  fdilegrnon  péri-amygdalien. 

Le  diagnostic  oçt  souvent  fort  difficile'  entre  l'angine 
herpétique  et  l'aifl^ie  dipbihéricpie.  Je  ne  parle  pas,  liien 
entendu,  des  cas  où  l'on  a constaté  l'évolution  de 
l'herpès  à la  gorge,  la  foianalion  de  la  fausse  mem- 
brane herpéticpie  et  rap[)arilion  de  quelques  vésicides 
d'herpès  aux  lèvres  ou  au  nez,  mais  je  fais  allusion  à ces 
angines  où  la  fausse  mend)raue  semble  constituer  l'uni' 
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que  lésion,  les  vésienles  (riierpès  jiassanl  inaperçus.  Sur 
(piels  signes  se  Laser  poui-  savoir  s'il  s'agit  ou  non  de 
diphlhérie'?  Dans  l'angine  diplithérique,  déluil  insidieux, 
fièvre  modérée,  douleur  de  gorge  habituelleinenl  mo- 
dérée; dans  l’angine  herpétique,  début  brusriue,  frisson, 
fièvre  vive,  douleur  de  gorge  inten.e.  Dans  l'angine 
dipb(héri(iue,  tuinél'aclion  ganglionnaire  habituellement 
précoce  et  rapide,  membranes  d'abord  opalescentes, 
prenaul  vite  nne  teinte  jaunàire  et  grisâtre:  dans  l’an- 
gine herpétique,  tuméfaction  ganglioni:aire  peu  accusée, 
fausses  mcmbraues  blanchâtres,  envahissant  rarement 
le  pharynx  et  plus  adhérentes  que  celles  de  la  diphthérie. 
A l’angiue  diphthéri([ue.  maladie  toxique,  appartiennent 
l’anémie  rapide,  la  prostration  des  forces,  la  pâleur  des 
tégumeuts,  ralbuminnrie;  l’angine  herpétique  n'a  pas 
un  retentissement  analogue  sur  réconomie.  Eh  bien, 
malgré  ces  caractères  distinctifs,  le  diagnostic  est  parfois 
si  difficile,  surtout  chez  l’enfant,  qu’on  ne  saurait  trop 
réserver  le.  pronostic;  celte  diflicidté  existe  également 
chez  l’adulte;  témoin  Gilette  « qui  se  télicilail  de  la  dou- 
leur (pi’il  éiH-ouvail,  de  la  rougeur  de  sa  gorge,  de  la 
blancheur  éclatante  des  fausses  memhranes,  et  qui,  peu 
après,  mourait  du  croup  ‘ ». 

Abordons  enfin  d’autres  cas,  dans  lesquels  le  diagnos- 
tic est  vraiment  impossible,  (|uand  il  n’est  pas  aidé  par 
les  recherches  baclériologi(pies.  Je  fais  allusion  à ces 
angines  membraneuses,  non  diphihériques,  bien  étu- 
diées depuis  (pielques  années  et  qui  feront  l’objet  du 
chaiiilre  suivant.  Ges  angines  memt)raneuses,  pseudo- 
diphlhéri<pies,  sont  associées  à un  certain  nombre  de  mi- 
crobes, au  pneiimocoque,  au  slaphyluuücpie.  a>i  strepto- 
coque et  surlo\il  à un  i>elil  coccus  |Whaut  souvent  la 
forme  de  diplocotpie.  Quelques-unes  de  ces  angines  mem- 
braneuses ont  avec  l’augiue  diphlhériqxie  une  telle  simi- 
litude, (pi’à  moins  d’examen  baclériologiipie,  il  est  iiupos- 
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sil)lc  (le  (lire  si  une  angine  esl  diplitlu‘ri(|ne  on  si  elle  ne 
l’est  pas. 

En  face  d’nne  angine  nieinbraueuse,  on  peut  donc 
eomineüre  deux  espiices  d’erreurs.  Une  iireniière  erreur 
consiste  à prendre  pour  une  angine  diphlliéricpie  une 
angine  (pii  ne  l’est  pas.  Pour  se  convaincre  de  la  fré- 
(pience  de  cette  erreur,  il  snllit  de  lire  le  ti’ès  inti'iressant 
travail  de  L.  Martin,  concernant  ‘200  enl'anls  entrés  au 
pavillon  de  la  dipliUiérie  à l’h(’)[>ilal  des  Enfants  malades. 
Un  voit  (|iie  sur  ces  200  enfants  considéiTS  coinine  atteints 
d’angine  diphthéri(pie,  42  avaient  des  angines  cpii  idaient 
dues  an  streplocoipie,  au  diplocoipie,  etc.,  mais  ([iii  n’é- 
laienl  nullement  diphthériques' . Le  rt'snllat  vraiment 
terrible  de  pareilles  erreurs,  c’est  (pi’on  expose  à la 
diphthérie  des  enfants  (pii  ne  l’avaient  pas. 

S’il  arrive  souvent  de  prendre  pour  imeaiigine  dijihlln’'- 
ri(iue  une  angine  cpii  ne  l’est  pas,  l’erreni'  r(*cipro(pie 
est  cerlainement  fiakpiente,  celte  seconde  erreur  consiste 
à méconnaiire  la  diphlh(>rie  alors  (pi’ellcr  existe.  Dans 
(pieUpies  cas,  en  elfet,  l’angine  dipblluMM(pie  a des 
allures  si  bimignes,  les  membranes  sont  si  disciades,  elles 
ont  si  peu  l’apparence  conennense,  les  ganglions  sont 
si  peu  tnméliés,  loni  cela  ressemble  si  peu  an  tableau  de 
la  dipblhérie  classi(pie,  (pi’on  baptise  celle  angine  du 
nom  commode  de  diphtliéroïde  et  l’on  rejetle  l’idée  de  la 
diphthérie.  La  consécpience  de  cette  erreur,  c’est  (pi’on 
n’isole  pas  le  jiclit  malade,  on  ne  le  traile  jias  comme  on 
traiterait  un  diphthéri(pie,  et  (piehpies  jours  plus  tard 
une  épidémie  de  dijihlhérie  éclate  dans  l’entourage, 
famille  ou  pensionnat,  et  cet  enfant  (pii  n’a  pas  été  soigné 
esl  plus  exposé  (pi’uii  autre  aux  coiiséipieiicesde  l’aiigiiie 
(liphthérique  et  au  croup. 

Les  faits  de  ce  genre,  et  ils  sont  nombreux,  trop  nom- 
breux, prouvent  ipi’il  est  absolumeiil  nécessaire  de  faire 
dès  le  début,  et  d’une  façon  précise  le  diagnostic  de 
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raiigiiie  (liphthc'rique,  sous  peine  de  s’exposer  aux  plus 
graves  inécoinpies.  Mais  pour  faire  ce  diagnostic  les  n*s- 
süurces  de  la  clinicpie  sont  iiisufüsaiites;  les  plus  habiles 
cliniciens  hésitent  et  se  trompent.  La  ceititude  que  la 
clinique,  ne  peut  nous  donner,  il  faut  donc  la  demander  à 
la  bactériologie.  C’est  ce  que  nous  allons  faire. 

Diagnostic  bactériologique.  — Voici  un  malade 
atteint  d’angine  membraneuse  diphthéricpie  ou  pseudo- 
diphthérique;  comment  procéder  à l’examen  bactériolo- 
gicpie?  On  peut  préparer,  colorer  et  examiner  au  micro- 
scope un  lambeau  de  mend)rane,  mais  c’est  là  un  procédé 
souvent  insuffisant  ou  inlidèle  et  je  lui  préfère  beaucoup 
la  méthode  des  cultures.  Une  parcelle  de  la  membrane 
est  donc  mise  en  culture  dans  un  tube  de  sérum  géla- 
tinisé,  suivant  les  ])réceples  qui  ont  été  exposés  au  cha- 
])ilre  i>récédenl,  et  nous  allons  voir  les  dilférents  cas  (jiii 
peuvent  se  présenter  : 

Aiujine  diphthérique.  — Au  cas  de  diphthérie,  pure  ou 
associée  à d’anires  microbes,  on  peut  déjà,  après  dix-huit 
à vingt  heures  d’étuve,  apercevoir  dans  le  tul)e  des  colo- 
nies de  diphthérie  qui  sont  d’autant  plus  caractéristi- 
ques qu’elles  sont  plus  espacées.  Celte  rapidité  avec 
laquelle  appaiaissenl  les  premières  colonies  est  déjà  un 
signe  de  diphthérie;  les  cidinres  d’angine  membraneuse 
à petit  coccus  donnent  seules  des  résultats  aussi  rapi- 
des. Les  colonies  de.  bacille  diphlhériipie,  quand  elles 
sont  bien  formées,  .sont  arrondies,  blanchâtres,  plus 
opaques  au  centre  qu’à  la  périphérie,  ce  qu’on  voit 
facilement  ]>ar  transparence.  Elles  forment  comme  une 
légère  saillie  i\  la  surface  du  sérum,  ce  (pii  fait  que  je 
les  nommerais  volontiers  papuleuses.  Une  paiTelle  de  la 
colonie  colorée  au  violet  de  méthylène  et  vue  au  micro- 
scoi)(‘,  décèle,  les  bacilles  de  Klehs-Liefller,  le  plus  souvent, 
disposi's  eu  amas.  Ces  bacilles,  toujoui-s  immobiles,  sont 
un  peu  renflés  à leur  e,\lréinité,  ils  ont  la  même  longueur 
(pie  le  bacille  de  la  tuberculo.se  et  ils  sont  deux  fois  ]dus 
épais.  Dans  les  dipbthéries  jieu  virulentes,  les  bacilles 
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son!  plus  cüiirls  el  (loniu'iil,  à la  culture,  Tort  peu  cit; 
colonies;  cesDacilles  avaient  été  ini]u’0])renient  uoiiiinés 
pspU(io-(li|)hthériques. 

Amjine  membraneuse  à petit  cocciis.  — Voici  un  autre 
malade  ayant  lui  aussi  une.  angine  membraneuse  (pi'ou 
regarderait  volontiers  comme  diplitliériijue  ; elle  a tous  les 
caractères  de  l’angine  dipbthéritpie  rranclie,  j’en  ai  récem- 
ment observé  un  cas  à l’hôpital  Necker;  et  vraiment  la  res- 
semblance est  telle  avec  la  diphihérie,  que  la  bactériologie 
seule  est  caitable  de  traheher  le  diagnostic.  Faisons  une 
culture  : au  bout  de  dix-huit  à vingt  heures  apparais- 
sent dans  le  sérum  gélatinisé  des  colonies  (pii  ont  de 
grandes  analogies  avec  les  colonies  de  la  diphihérie; 
d’aliord,  elles  sont  précoces  comme  elles,  puis  elles  sont 
également  arrondies  el  blanchâtres,  mais  leur  centre 
n’est  |ias  opacpie,  elles  sont  transparentes  dans  tonte 
leur  étendue,  elles  ont  une  apparence  humide,  elles  sont 
plates,  sans  relief;  aussi  Je  les  nomme  maculeuses  pour 
les  dislingiier  des  colonies  diphthériques  qui  sont  plutôt 
papuleuses.  En  prélevant  une  parcelle  de  la  culture  et 
en  la  portant  sous  le  microscope  après  l’avoir  colorée, 
on  ne  découvre  pas  un  seul  bacille  de  la  diphthérie, 
mais  on  trouve  un  petit  coccus  dont  les  éléments 
s’accouplent  souvent  deux  à deux,  sous  forme  de.  diplo- 
coque.  liés  lors  on  est  immédiatement  renseigné  sur  la 
nature  de  celle  angine,  qui  au  premier  abord  simule  si 
bien  la  diphihérie  ; on  sait  qu’elle  n’est  pas  toxique, 
(pi’fdle  n’est  pas  infectieuse,  (pi’elle  ne  sera  pas  suivie  de 
paralysies,  et  que  si.  elle  c'st  accompagnée  de  croup,  ce 
qui  est  rare,  ce  croup  guérira  sans  trachéotomie.  Voilà, 
je  crois,  des  caractères  .dilférentiels  impoi'lauts. 

Anqine  membraneuse  à streptocoques.  — Ces  angines 
simulent  si  bien  la  dii»hlbérie  que  dans  le  mémoire  de 
M.  Martin  nous  trouvons  huit  |)elits  malades  (|ui  avaient 
été  envoyés  au  pavillon  de  la  diphthérie,  alors  cpi’ils 
avaient  des  angines  à slre|)toco(iue.  Ces  angines  vont 
être  étudiées  dans  le  chapitre  suivant,  je  me  contente 
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pour  le  moment  de  donner  leurs  signes  distinclils  liacté- 
riologiqnes.  Une  parcelle  d(‘  la  membrane  phanngée 
étant  mise  en  culture,  les  colonies  de  streptocoques 
poussent  plus  tardivement  que  les  colonies  de  la  diphthé- 
rie,  il  leur  Tant  environ  vingt-quatre  heures;  elles  se 
présentent  sons  forme  de  petites  colonies  nombreuses. 
punctiformes,  poussiéreuses,  qui  n’ont  aucune  tendance 
à grandir,  et  sous  le  microscope  le  streptocoque  appa- 
raît avec  ses  caractères  distinctifs.  Ces  angines  à strep- 
tococpies,  primitives  ou  secondaires,  sont  fréquentes  dans 
les  premières  phases  de  la  scarlatine,  tandis  que  les 
angines  du  décours  de  la  scarlatine  sont  parfois  diphthé- 
riques. 

Angine  membraneuse  à staphylocoques.  — Ici  encore 
des  méprises  ont  été  conniiises  et  des  angines  raeiiibra- 
neuses  à staphylocoque  ont  été  prises  pour  des  angines 
diphthéricpies.  Les  cultures  (pii  se  développent  surtout 
après  vingt-(piatre  heures  et  rexamen  bactériologique  sont 
tellement  caractéristiques  que  l’erreur  n’est  jtas  possible. 

Angine  membraneuse  à pneumocoques.  — Cette  angine 
dont  il  sera  (|uestion  au  chapitre  suivant  a été  bien  étu- 
diée par  .M.  Jaccoud.  Sans  l'examen  bactériologiipie,  le 
diagnostic  avec  l’angine  diphthérique  est  véritablement 
imiiossible.  Cette  angine  à pneumococpies  n't'st  point 
toxique,  elle  ne  se  propage  pas  au  larynx. 

Association  de  la  diphtbérie  et  du  streptocoque.  — Au 
point  de  vue  du  pronostic  des  angines  diphthériipies^  il  est 
fort  important  de  savoir  si  le  bacille  de  la  diphthérie  est 
associé  ou  non  à d’autres  microbes.  L’examen  bactério- 
logique est,  on  va  le  voir,  un  élément  indispensable  de 
pronostic,  et  je  vais  éuuniérerr  en  quehjues  lignes,  les 
particularités  les  plus  intéressantes  de  ce  pronostic  bacté- 
riologique : 

L’angine  diphlhéri(pie,  ipii  n’est  due  qu’au  bacille  de  la 
diphthérie,  sans  adjonction  d’autres  microbes,  est  une 
angine  généralement  franche,  normale,  à membranes 
librineuses  solides  et  élastiipies.  Celle  angine  peut  être 
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suivie  de  croup,  surtout  chez  les  eiifauls,  elle  peut  être 
suivie  de  syiu]ttùuies  toxitpies,  uolamuieul  de  paralysies, 
mais  elle  revêt  rarement  les  allures  de  l’augine  iul'ec- 
tieuse,  maligne. 

L'angine  diphihérùpio  cpii  est  associée  au  pelil  coccus 
ou  diplocotpie,  dont  j'ai  parlé  plus  haut,  est  une  angine 
généralement  assez  héuigne. 

L'angine  diplithérique.  à hupielle  s'associe  le  slapliylo- 
coccus  est  une  angine  habiluellemeut  plus  grave  tpie  les 
lirécédentes. 

La  l'orme  la  plus  grave,  la  vraie  forme  infectieuse', 
maligne,  est  l'angine  diplithériepie  à laquelle  s'associe  le 
streptocoque.  Le  slre|)tocoqne  exalte  la  virulence  du 
bacille  diphthérique  et  agit  en  plus  par  sa  jeropre  viru- 
lence. C'est  en  pareil  cas  (pie  les  mendu’anes  de  la  gorge 
ont  parfois  un  aspect  pulrilagiueux,  cl  ipie  les  ganglions 
cervicaux  très  engorgés  donnent  à la  région  cervicale 
une  forme  et  un  développement  qui  ra|)pellenl  « le  cou 
[iroconsulaire  » ; c'est  en  pareil  cas  tpie  la  diphlhérie 
revêt  les  formes  toxiques  et  infectieuses  que  nous  avons 
décrites  dans  le  courant  de  ce  cbajiitre.  Ces  angines 
malignes  se  rencontrent  assez  fréipiemment  à litre  d'an- 
gines secondaires  au  déclin  de  la  scarlatine  dans  le  cours 
de  la  rougeole,  de  la  co((ueluche. 

Anatomie  pathologique.  — Eu  dt-crivant  l'angine 
diphthériipie  j'ai  dit  (piel  est  l'aspect  des  fausses  mem- 
branes. Ces  membranes  libriueuses  sont  plus  adhérentes 
au  chorioii  (piand  la  nnupieuse  est  couverte  d'uu  épilbé- 
linni  stratitié,  que  lorsque  la  muqueuse  est  couverte  d'un 
épithélium  siiiqile,  comme  dans  les  voies  aériennes.  L('s 
membranes  peuvent  acipiérir  une  grande  épaisseur  (nu 
demi  à deux  millimètres),  grâce  aux  couches  stratifiées 
(|ui  naissent  à leur  face  profonde  au  contact  de  la  mn- 
queuse;  ces  couches  sont  d'autant  jilus  résislautes 
(pi'elles  sont  plus  jeunes,  tandis  ipie  les  anciennes  sont 
refoulées  vers  la  surface  et  dcvienneul  friables.  Chaque 
stratification  de  la  fausse  membraue  se  développe  aux 
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(l(■'pl'lls  dt'  lu  couche  coiTCspoiidante  de  l'épithéiiuni,  el 
devieiil  plus  superlicielle,  à iiicsiire  «lu'uiie  iHMivelle 
couche  sôus-jaceute  est  produite.  « Chi  a discuté  jtoiir 
savoir  si  la  fausse  uicjubi’ane  est  au-dessus  ou  au-dessous 
de  1 épithélium  ; d'après  ce  qui  précède,  ou  voit  qu'elle  est 
formée  dans  le  revêtement  épithélial  et  eu  partie  à ses 
dépens  ‘ ))  ; la  fausse  membrane  remplace  le  revêtement 
épithélial. 

Au  moment  de  l'autopsie,  les  membranes  diphthéri- 
qnes  ont  eu  partie  disparu,  mais  (|uand  on  les  examine 
pendant  la  vie,  on  voit  (|u'elles  sont  constituées  par  un 
réseau  plus  ou  moins  dense  de  fibrine,  englobant  dans 
son  réticulum  des  cellules  é|iilhéliales  modifiées,  des  cel- 
lules lymphaliqtics  migratrices,  des  globules  rouges  et 
des  micro-organismes.  Un  grand  nombre  de  ces  cellules 
sont  mortifiées  et  leur  noyau  ne  se  colore  plus  par  le 
picro-carmin. 

Les  cellules  é])ilhéliales  s'infiltrent  d'une  substance 
colloïde,  perdent  leur  noyau,  se  transforment  en  blocs 
homogènes,  réfringents,  à prolongements  ramitiés  en 
forme  de  bois  de  cerf  (Wagner)  (nécrose,  de  coagulation 
de  Weigert).  Sous  les  fausses  membranes  on  trouve  |iar- 
fois  un  exsudai  hémorrhagique,  origine  d'ilots  ecchynio- 
tiipies. 

Du  reste,  la  structure  de  la  fausse  membrane  change 
un  peu  aux  dilTérenles  périodes  de  son  évolution:  au 
début  ce  sont  les  transformations  de  l'épithélium  qui 
dominent  et  le  réseau  fibrineux  est  moins  important  ; 
plus  lard  la  membrane  est  épithéliale,  fibrineuse  et  |mni- 
lenle,  et  à sa  dernière  iiériode  c’est  le  fibrine  qui  est  en 
excès  (Leloir)  -. 

h'ous  avons  vu  au  chapitre  précédent  comment  se  com- 
liortent  les  hocilles  de  la  dii'hthérie;  je  n'y  reviens  pas. 

.Après  avoir  étudié  la  structure  des  fausses  membranes. 

1.  Cornil  et  nanvier.  )tnn.  d'hiilol.  /mlknl. 

2.  Ltîloir.  lUvflopp.  des  prodiirl,  pscudn  mrmbvnn.  {Arch.  de 
jihysiol.,  18.SO,  2*  série,  p.  .120). 
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voyons  IV'tat  d(!s  tissus  sous-jacents.  J.a  uuuiueuse  sur 
hu|uelle  les  iiiembraues  vont  se  développer  est  eullaïu- 
mée  et  tiuuéliée;  après  la  chute,  des  iuend)raues,  ta 
uuu|ueuse  prend  un  aspect  dépoli  dù  à l’absence  d’épi- 
tbéliinn;  elle  est  parfois  ecchyiuosée,  mais  rareuieul 
idcérée;  les  ulcérations,  les  héiuorrhagies,  la  gangrène, 
s'observent  surtout  dans  les  formes  « malignes  » de  la 
dii»hthérie. 

Wamiigdale  atteinte  de  diphthérie  présente  des  altéra- 
tions dont  j’emprunte  la  description  à M.  Cornil'.  Sur 
une  coupe- de  l’amygdale,  en  allant  de  la  superficie  à la 
profondeur,  on  observe  les  dispositions  suivantes  : la 
fausse  membrane  cpii  a pris  la  place  <ln  revêtement  épi- 
thélial s’enfonce  dans  les  cryptes  amygdaliennes;  à sa 
|)arlie  profonde  elle  semble  se  confondre  avec  le  chorion 
imu|iienx.  be  tissu  conjonctif  de  la  nnu|neuse  est  infiltré 
de  globules  rouges  et  blancs,  ses  vaisseaux  capillaires 
sont  remplis  de  globules  blancs,  et  celte  inflammation 
qui  atteint  toutes  les  couches,  le  tissu  réticulé  elles  fol- 
licules des  amygdales,  explùiue  le  volume  parfois  considé- 
rable de  ces  organes. 

Le  pliarjinx  est  le  siège  de  lésions  analogues  ; on  y 
constate  une  hypertrophie  innannnaloire  des  follicules 
Ivmphatiques.  Les  (langlions  lymphatiques  du  cou  sont 
tuméfiés,  infiltrés  d’un  suc  séreux  louche  et  parfois 
purnlent. 

Les  membranes  diphthériques  de  la  peati  ont  beau- 
coup d’analogie  avec  celles  des  mmpieuses.  Ces  mem- 
branes sont  formées  en  partie  aux  dépens  des  couches 
épidermiques  modifiées;  elles  adhèrent  aux  paj)illes;  il  y 
a parfois  yaiiyrène  du  derme. 

On  a signalé  des  ecchymoses  dans  les  sillons  de  sépara- 
tion i\e«,  circonvolutions  cérébrales . Les  lésions  pulmonaires 
(bronchite,  diphthérirpie,  broncho-pnenmonie)  sont  très 
Iréqnentes  surtout  cpiand  le  croup  est  venu  compliquer 

1.  Comil.  Communie,  nu  congrès  d’Alger,  1881.  Cornil  et  Dallés. 
l^s  bnctéries,  |i..  i35. 
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l’angine;  elles  sont  en  grande  partie  le  résultat  d’iiifee- 
tions  secondaires. Les  reins  sont  presque  toujours  altérés 
dons  la  diphthérie  grave  : hypéréniie  et  hémorrhagie  dans 
la  couche  corticale,  état  trouble  de  l’épithéliuiii  des 
tuhuli.  Les  altéralions  des  reins  coinine  les  altérations 
du  l'oie  (état  graisseux  des  cellules)  sont  dues  à la  toxine 
(iiphlhéri(|ue. 

La  fibre  muscidaire  cardiaque  est  atteinte,  surtout  au 
niveau  des  muscles  papillaires,  de  dégénération  gi’anu- 
lense.  L’endocarde  valvulaire  présente  des  altérations 
décrites  par  .M.  Lahadie-Lagrave  comme  des  lésions  d’en- 
docardite'; ces  lésions,  ««SPz  rares,  sont  le  résultat  d’in- 
l'ections  secondaires.  Dans  lès  'c’âs  d’angine  maligne,  le 
sang  est  fluide,  couleur  de  sépia  (Millard)®,  le  nombre  des 
globides  rouges  est  diminué;  c’est  l’état  de  dissolution 
qu’on  retrouve  dans  certaines  maladies  infectieuses. 

Traitement.  — La  première  condition,  le  traitement 
prévenlif  de  l’angine  diphthéri([ue,  consiste  à isoler  le 
malade  afl'ecté  de  diphthérie;  on  doit  éloigner  de  lui  les 
enfants,  et  les  tenir  éloignés  trois  semaines  encore  après 
la  guérison.  Il  faut  avoir  soin  de  faire  passer  k l’étuve  à 
vapeur,  sous  pression,  les  linges,  les  objets  de  literie  qui 
ont  servi  à un  malade  atteint  de  diphthérie,  car  le  bacille 
(liphlhcrique  est  fort  vivace,  et  les  exemples  ne  manquent 
pas  (le  gens  ayant  contracté  la  diphthérie  dans  un  lit  où 
avait  séjourné  un  diphihéricpie  plusieurs  mois  avant,  les 
précaulious  antiseptiques  n’ayant  pas  été  prises. 

La  diphthérie  commencaul  toujours  par  un  foyer  local, 
le  plus  habiluellemeul  à la  gorge,  à l’amygdale,  c’est  au 
niveau  de  ce  foyer  (pi’apparail  la  membrane  et  (|u'esl 
élaboi’é  le  |»oison,  et  comme  ce  poison  a un  pouvoir 
loxicjue  parfois  très  énergique,  il  faut  intervenir  dès 
rapparilinit  des  membrnnes.  Kn  effet,  si  l’on  permet  l’éla- 
boration d'une  dose  suflisante  de  poison,  l'ablation  ulté- 
rieure des  membranes  peut  n’avoir  qu’un  elfet  incom]ilet, 

1.  Lnhadie-t.agrav(‘.  Paris,  1873. 

i.  Miltard.  Trachéotomie  dons  le  croup.  Tll^sc  de  Paris,  1888. 
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|niis((uo  le  poison  est  déjà  formé.  N’otihlions  pas  rpio 
dans  la  dii)hlhérie,  conlrairemenl  à ce  (pie  nous  voyons 
dans  heanconp  d’anires  maladies  inferlienses,  la  snh- 
slance  toxique  est  préparée  par  les  bacilles  an  siège 
même  de  la  diphthérie,  peau  ou  muqueuse,  rinfeclion 
n’est  pas  due  à renvahissemeni  des  tissus  jiar  les  microbes; 
il  faut  donc  allacpier  le  mal  dés  l’apparition  des  fausses 
membranes. 

Le  traitement  le  plus  employé  actuellement  est  le 
traitement  préconisé  par  M.  tlaucher  et  modifié  par 
•M.  Huault  : On  commence  par  enlever  les  fausses  mem- 
branes au  moyen  de  tampons  d’ouate  ou  de  molleton, 
fixés  à une  tige  ou  à une.  jiince.  Puis,  au  moyen  d’un 
irrigateur,  ou  mieuxà  l’aide  d’un  tlaconà  deux  tubulures, 
muni  d’un  tube  en  caoutchouc  à l’extrémité  diupiel  est 
fixée  une  canule  mousse,  on  fait  le  lavage  de  la  gorge, 
« la  toilette  des  amygdales  » ; le  liquide  employé  à cet 
usage  peut  être  de  l’eau  de  chaux  tiède.  Les  membranes 
enlevées,  la  gorge  étant  bien  détergée,  ou  imbibe  un 
tampon  de  phénol  sulforiciné  î\  ‘20  pour  ItH),  et  l’on  en 
frotte  la  muqueuse.  Ce  topiipie  a l’avantage  « de  ne  causer 
(pi’une  sensation  de  chaleur  et  de  cuisson  très  peu  mar- 
(piée  et  en  tout  cas  passagère  ».  Les  expériences  de 
M.  Barbier  ont  prouvé  que  celle  substance  a un  pouvoir 
antiseptique  très  marcpié  sur  le  bacille  diphthérique'. 
On  recommence  cette  opération  toutes  les  deux,  trois, 
(piatres  heures,  suivant  la  reproduction  plus  ou  moins 
rapide  des  membranes. 

L’adulte  se  prête  à ces  médications,  l’enfant  s’y  montre 
fort  récalcitrant,  mais  il  faut  passer  outre  et  agir  avec 
autorité.  On  doit  par  tous  les  moyens  possibles  soutenir 
les  forces  dn  malade;  malheureusement  la  dysphagie  est 
souvent  un  obstacle  à l’ingestion  des  liquides  et  des  ali- 
ments. Le  lait,  le  bouillon,  le  jus  de  viande,  le  café,  le 
rhum,  le  cognac,  les  vins  généreux,  le  champagne,  seront 
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(lontios  en  (|nanlilé  proporlionnée,  à l'Age  du  malade. 

Comme  moyens  adjnvanls,  on  aura  recours  à l'exlrail 
de  quinquina,  an  i)erchlornre  de  1er  (quelques  gouttes 
dans  (le  l’eau  sucrée). 


§ 7.  ANGINES  MEMBRANEUSES  NON  DIPHTHÉRIQUES. 


Avant  les  découvertes  bactériologiques,  on  savait  fort 
bien  que  certaines  angines  ineinbraneiises  simulent  la 
dipbtbérie,  bien  que  n’étanl  pas  diphthériques.  C'est  une 
opinion  (pie  Hrelonneau  avait  nettement  fomiulée,  et 
Trousseau  ' a écrit  à ce  sujet  un  de  ses  plus  remarquables 
cha|)ilres.  Revenant  sur  la  question  de  spécificité,  qui 
lui  était  si  familière.  Trousseau  jiasse  en  revue  les  angi- 
nes conennenses  on  membraneuses  qui  ne  sont  pas  diph- 
thériqnes;  angines  membraneuses  consécutives  à la  cau- 
térisation du  pharynx  jiar  le  nitrate  d’argent  et  |tar 
rammoniaqne,  angine  couenneuse  mercurielle;  il  nous 
apprend  que  l'angine  couenneuse  scarlatineuse  est  rare- 
ment une  angine  diphlbérique  (et  la  bactériologie  vient 
de  nous  démontrer  qu’il  avait  raison),  il  cite  des  cas  où 
certaines  angines  dotbiénenlériipies  sont  prises  à tort 
pour  des  angines  diphthériques;  enfin,  à l’exemple  de 
llretonneau,  il  sépare  nettement  l’angine  diphlhériipie 
de  l’angine  couenneuse  herpétiipie  qu’il  décrit  sous  le 
nom  d’angine  couenneuse  commune. 

Eb  bien,  cette  distinction,  faite  par  ces  grands  mailres. 
au  non  de  la  cliniipie,  celte  distinction  entre  angines 
couenneuses  di|)htbéri(pies  et  non  diphthériipies,  vient 
d’étre  nettement  établie  par  les  recherches  bactériologi- 
(|ues.  C’est  grâce  à la  bactériologie  que  nous  pouvons 
écrire  le  présent  chapitre,  qui  n’est  du  reste  que  la  suite 
et  le  complément  des  deux  chapitres  précédents,  c’est 

t.  Troussnaii,  Clhiiifiie  méth\  I.  I.  p.  55J 
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•;n\ct'  à la  Dactêriologio  ((iio  nous  pouvons  rlassor  cl 
('•iminôrer  la  nalnro  ol  los  raradôn's  dos  angines  inoni- 
l)raneuses  non  diplilhériiines. 

Angines  membraneuses  à coccus.  — Cos  angines 
inoinbranenses  sont  oelles  qui  simulent  le  niionx  ol,  le 
plus  souvent  la  diplilhérie;  elles  ont  été  reiieonlrées 
^5  fois  sur  les  ^00  ras  d’angines  eonennenses  qui  forment 
la  statistiipie  de  M.  Martin'.  Les  membranes  de  la  gorge 
sont  blanehfdros,  plus  on  moins  stratifiées,  plus  on  moins 
adhérentes  et  se  reproduisent  vite  après  leur  ablation. 
L’angine  est  accompagnée  de  tiévre,  de  dysphagie 
parfois  d’adénite.  Tons  ces  signes,  on  le  voit,  sont  ceux 
de  la  dipbtliérie  franche;  ils  étaieni  an  conqjlet  dans  un 
cas  que  j’ai  observé  récemment  à riiôiiilal  Nockor  et  le 
diagnostic  de  diphihérie  aurait  paru  indiscutable,  si  je 
n’avais  pratiipié  l’oxamon  bactériologi(|ue. 

Kh  bien,  rexamon  bactériologique  ol  les  cultures 
montrent  que  l’agmit  palhogéno  de  ces  angines  est  un 
petit  coccus  (pii  se  présente  souvent  sous  forme  de  di/j/o- 
coque  (Roux,  Morel,  .Martin),  (àdtivé  dans  des  tubes  de 
sérum  gélatinisé,  ce  coccus  donne  comme  le  bacille 
diphthériipie  dos  lailonies  précoces;  ces  colonies  apparais- 
sent au  bout  de  dix-huit  à vingt  heures;  elles  sont  hlan- 
chàtres,  ari’ondies,  ti'ansparentes,  mais  elles  sont  ))lus 
humides  que  colles  de  la  diphthérie,  leur  centre  n’est 
pas  opaque  et  enfin  (‘lies  sont  plates,  sans  relief.  Aussi 
j’ai  proposé  de  les  nommer  nuiculeiises  relativement  aux 
colonies  de  la  diphihérie  (pii  ont  une  apparence  papuleuse. 

Ces  angines  à coccus  ne  sont  »iH//emeH<»toxi(pies,  elles 
n’élaborent  pas  de  poison,  elles  ne  sont  pas  suivies  do 
paralysie,  elles  sont  ipielqiiefois  accoiiijiagnées  de  croup, 
mais  de  croup  non  diphthériqiic  qui  guérit  habituellemenl 
fort  bien,  sans  l’opération  de  la  traiihéolomie  (.Martin). 
Ilabitiiellement  ces  angines  sont  [leii  fébriles,  pou  sévéres, 
dans  (piel((iies  cas  néanmoins  elles  évoluent  au  milieu  de 
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symptômes  assez  violents,  inappétence,  prostration,  lièvre 
avec  40  degrés  de  lempérainre.  Elles  sontsiijcltcsâ  récidive. 

Angines  membraneuses  à streptocoques.  — A la 
gorge,  comme  ailleur.s  (AVidal),  le  streptocoque  produit 
volontiers  des  mendmanes  filirineuses'.  En  général,  il  y 
a toujours  des  streptocoques  dans  les  angines  membra- 
neuses. Tantôt  ils  sont  en  très  petite  quantité,  et  l’an- 
gine reste  pour  ainsi  dire  mono-microl)ienne,  tantôt  iis 
sont  en  telle  abondance  qu’ils  jouent  le  rôle  prépondérant, 
et  l’angine  peut  être  définie  « à streptocoques  ».  Dans  le 
mémoire  de  M.  Martin,  nous  trouvons  huit  cas  d’angine 
membraneuse  à streptocoques  qui  avaient  été  envoyés 
par  erreur  au  pavillon  de  la  diphthérie. 

Tantôt  l'enduit  membraneux  est  peu  adhérent,  presque 
])nltacé,  tantôt  il  est  épais  et  fortement  attaché  à la 
muqueuse  de  la  gorge,  des  amygdales,  de  la  luette;  il 
simule  la  di])hthérie.  Souvent  la  muqueuse  voisine  est 
rouge  enflammée  et  enchatonne  les  |)laques  membraneu- 
ses. I/adénite  sous-maxillaire  est  fréipiente.  Os  angines 
sont  accompagnées  de  fièvre  atteignant  59  degrés,  de 
dysphagie  et  souvent  de  prostration.  Elles  ne  sont  pas 
suivies  de  croup,  elles  déterminent  des  symptômes  infec- 
tieux assez  accentués,  elles  guérissent  presque  toujours, 
excepté  chez  les  très  jeunes  enfants  où  elles  peuvent 
être  mortelles.  Par  la  culture,  on  obtient  sur  le  sérum 
gélatinisé  des  colonies  fort  petites,  ])unclifornies,  pous- 
siéreuses, ([ni  se  développent  moins  vile  que  les  colonies 
de  la  diphthérie  et  (jui  ne  grandissent  jamais  t)eaucoup. 
I.’examen  histologique  de  ces  colonies  démontre  la  pré- 
sence du  streptocoque. 

Ces  angines  à streplotoijues  sont  souvent  secondaires 
(gri[)pe,  rougeole,  fièvre  typhoïde);  les  plus  fréquentes 
sont  celles  qu’on  observe  dans  la  scarlatine,  pendant 
les  pnmiièri's  [(bases  de  la  maladie*. 


1.  JloiTt.  Th.  (te  Paris,  ISiil. 

2.  Iloiirpes.  Ant/ines  de  In  scnrlnlinei  Th.  ilc  Paris  I.SOi. 
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Je  nipiielle  ce  que  j’ai  déjà  dil  au  chapiire  précédeut, 
cuiiceruaul  la  fîravilé  exce|)tiüniielle  de  l'associaliou  du 
slre|)li)coque  et  de  la  di|)hlliérie. 

Angines  membraneuses  à staphylocoques.  — l.e 
staphylocoque  est  surtout  associé  aux  angines  pulta- 
cées;  néauiiioins,  dans  (piehpies  circonstauces,  surtout 
au  cours  de  la  lièvre  typhoïde,  certaines  angines  lueni- 
hraueuses,  simulant  la  diphthérie,  sont  des  angines  à 
stajihylocoques.  Ces  angines  sont  moins  fréquentes  que 
les  précédentes;  elles  n’ont  pas  de  gravité;  elles  sont 
produites  par  le  staphylococcus  aurens,ou  |>ar  le  sta|)hy- 
lococcus  alhiis.  Les  cas  que  j’ai  oliservés,  ont  été  ])uhliés 
par  mon  interne  M.  Rénon'. 

Angine  membraneuse  à pneumocoques.  — Cette 
angine  a été  fort  bien  étudiée  par  ,M.  Jaccoud*.  Elle  dé- 
bute brusquement,  avec  frisson,  malaise  général  et  élé- 
vation brusque  de  la  température  à 3!)  degrés  et  au  delà. 
Dans  le  courant  de  la  i)reinière  journée  apparait  la  dys- 
phagie. Les  amygdales  sont  rouges,  tuméliées,  violacées. 
Le  lendemain  on  aperçoit  à la  gorge  des  fausses  mem- 
branes. Ces  membranes  débutent  sous  forme  de  points 
blancs,  elles  deviennent  conilueides,  elles  s’étalent, 
s’épaississent  et  sont  accompagnées  d’un  engorgement 
ganglionnaire  fort  accusé.  .Ajoutons  à cela  l’albumiimrie 
et  on  conviendra  (|ue  i-o  tableau  rappelle  absolument  celui 
de  l’angine  diphthérique.  Dans  les  rai’es  observations  qui 
ont  été  imbliées  jusqu’ici  (Jaccoud),  l’angine  streptococ- 
ci(|ue  n’a  en  aucune  temiance  à envahir  les  fosses  na- 
sales ou  le  larynx.  En  face  d’une  pareille  angine,  la  clini- 
que, livrée  à ses  seules  ressources,  est  incapable  de  déci- 
der s’il  y a,  ou  s’il  n’y  a pas  diidithérie,  l’examen  bacté- 
riologicpie  s’impose,  il  décèle  la  présence  du  pneumoco(|U(\ 

Angine  herpétique.  — L’angine  heri)étitpie  on  angiini 
conemiense  commune  (Trousseau)  sera  l’objet  d’nn  cha- 
pitre spécial.  Cetti*  angine  doit  être  moins  frécpiente 

t.  Kt'non.  (iaz.  des  hôp.^  autU  1802. 

2.  Jaccoud.  Semaine  médicale,  10  juillet  1803. 
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([u'oii  le  supposait  aiitrpfois  ; il  me  ])arait  certain  (pi  avant 
les  découvertes  de  la  Dactériologde  on  a souvent  décrit 
comme  herpéticpies  des  angines  à pnenmocoipie  ou  à 
jietil  coccus. 

Angines  membraneuses  syphilitiques.  — Kn  parlant 
an  chapitre  précédent  des  angines  syphilitiques  diphthé- 
roides,  j’ai  dit  (pie  les  placpies  mnqnenses  de  la  goi-ge  et 
des  amygdales  se  recouvrent  parfois  de  membranes  gri- 
sâtres, épaisses  adhérentes,  simulant  d’autant  mieux  la 
diphthérie  que  les  ganglions  de  l'angle  de  la  mâchoire 
sont  hahiluellement  Inméllés.  Le  diagnostic  est  facile  si 
l’on  a suivi  l’évolution  hucco-pliaryngée  de  cette  syphilis 
et  si  l’on  a constaté  en  môme  temps  des  syphilides  cuta- 
nées ou  muqueuses,  mais  dans  le  (loute,  ou  même  an  cas 
des  deux  infections  superposées,  l’examen  hactériologitpie 
peut  seul  pennettre  d’aflirmer  le  diagnostic  ; l'absence 
de  bacilles  de  LiEfller  exclue  l'hypothèse  de  la  diphthérie. 
on  peut  rencontrer  d’autn>s  microbes,  cocci  on  strepto- 
coques'. 

Résumé.  — .le,  pense  (pi’aiirès  avoir  lu  les  cliapitres 
concernant  l’angine  diphthérique  et  les  angines  non 
diphlhériques,  on  sera  bien  pénétré  de  cette  idée,  «pie 
la  clinicpie  livrée  à ses  propres  ressources  est  souvent 
incapable  de  formuler  un  diagnostic.  C’était  l’opinion 
de  Trousseau.  .Mais  aujourd’hui  nous  sommes  armés 
de  moyens  «pii  ne  permettent  plus  une  erreur.  Kn  face 
d’une  angine  couenneuse,  meiiihranense,  il  faut  toujours 
faire  un  examen  bactériologi«pie,  inânie  quand  on  se  croit 
assuré  du  diagnostic.  11  est  aussi  simple,  aussi  facile  «le 
faire  un  examen  bactériologiipie  d'angine,  que  «le  faire 
uu  examen  d’urines.  Il  suflit  d’avoir  toujours  chez  soi  des 
tubes  «le  sérum  gélatinisé  ; dès  que  le  tube  a été  ense- 
lueiicé  on  l’envoie  chez  un  pliarniarien  (ils  devraient 
tous  avoir  nue  étuve),  on  dans  un  lu^pital.  le  diagnostic 
et  le  pronostic  «le  l’angine  sont  ainsi  vérifiés  et  l’on  ne 

1.  Bourges.  Les  nntjines  (tiphthêrolrics  de  ta  .'syphilis.  Gaz 
hebdomad.,  t)  avril  1892. 
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s'expose  pas  à loiiD's  les  incertitiides,  à tous  les  nié- 
eomples  iloiil  il  a été  (pieslioii  dans  le  eouraid  de  celle 
élude. 


§ 8.  PARALYSIE  DIPHTHÉRIQUE. 

Description.  — Les  malades  alleinls  de  diphlhérie, 
diphihérie  de  la  peau  ou  diphlhérie  des  muqueuses,  ceux 
surloiit  qui  oui  Vanqine  diphthévique,  sont  exposés  à des 
Ironhles  paralytiques  (pii  survienneni  dans  les  condilions 
suivanles  ; au  inoinenl  de  la  convalescence,  (|uel(|ues 
jours  ou  quelques  semaines  après  la  guérison  de  l’angine, 
quelquefois  même  pendant  (pie  l’angine  est  en  pleine 
évolulion,  ajiparail  une  paralysie  qui  déhule  le  plusordi- 
rement  par  le  voile  du  palais.  La  voix  est  nasonuée,  l’ar- 
ticulation des  sons  est  défectueuse,  la  déglutition  est 
difficile,  h's  boissons  sont  rejetées  par  le  nez,  et  quand 
la  jiaralysie  du  phaiTiix  se  joint  à celle  du  voile  du  palais, 
la  dysphagie  est  telle,  que,  malgré  les  précautions  minu- 
tieuses prises  par  le  malade,  malgré  tous  ses  efforts,  le 
hol  alimentaire  chemine  mal,  des  aliments  s’engagent 
dans  le  larynx  et  provoipient  des  accès  de  sulTocalion 
jiarfois  suivis  de  mort.  Le.  voile  du  jialais  est  immobile  et 
abaissé  ; sa  muqueuse  a perdu  tonte  sensibilité.  Quand 
la  paralysie  s’étend  à la  langue  et  aux  lèvres,  il  en  résulte 
des  sympt(jmes  qui  simulent  au  premier  abord  la  para- 
lysie labio-glosso-laryngée. 

Tantijt  la  paralysie  reste  limitée  au  voile  du  palais, 
tantôt  elle  se  généralise,  et  frappe  sans  ordre  et  sans 
régularité  les  membres,  lesmuscles  du  troncet  du  cou,  le 
système  sensitif,  les  organes  des  sens,  les  sphincters,  l’œso- 
phage, le  larynx,  les  muscles  de  la  respiration,  le  cœur. 

['resqiie  toujours  la  paralysie  diphthéricjue  débute  par 
le  voile  du  palais;  parfois  elle  apparaît  simultanément 
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en  plusieurs  points,  aux  nieinhres,  à la  face  ; dans  quelques 
rares  circonstances  les  nieniDres  .sont  paralysés  avant  le 
voile  du  palais,  ou  nièine  sans  (pie  le  voile  du  palais  soit 
atteint*.  On  a observé  une  forme  paraplégique,  indépen- 
dante de  tout  autre  trouble  paralytûpie  - ; on  a égaleinenl 
signalé  la  paralysie  précoce  des  muscles  du  tronc  et  de  la 
niupie^.  A la  face,  la  paralysie  est  unilatérale  ou  double; 
quand  elle  est  double  la  physionomie  n'a  plus  aucune 
expression  et  prend  l’aspect  d’un  masque  (Duchenne). 

Dans  certains  cas,  le  malade  peut  à peine  remuer  ses 
jambes  et  ses  bras,  il  n’a  pas  la  force  (le  s’asseoir  ou  de 
se  retourner  dans  son  lit,  sa  tète  s’incline  à droite  et  à 
gauche  ou  retombe  sur  sa  poitrine.  L’asthénie  musculaire 
est  parfois  si  prononcée  (pie  la  paralysie  est  complète. 
Ces  accidents  ont  une  certaine  mutabilité  : ainsi  on  voit  la 
l»aralysie  (pii  occupait  un  membre  diminuer  dans  ce 
membre  et  se  manifester  dans  un  autre*.  Tantiit  on 
n’observe  ni  atrophie  innsciilaire,  ni  diminntion  de  la 
conüactilité  électriipie  (Duchenne)  ; tantôt  l’atrophie 
innsciilaire  est  évidente  et  la  contractilité  électriipie  est 
altérée. 

Les  troubles  de  la  .sensibilité  consistent  en  fourmille- 
ments, picotements  et  douleurs,  qui  accoinpagneiit 
d’habitude  la  paralysie  musculaire  à son  début.  L’anes- 
thésie est  fréquente  aux  mains  et  aux  pieds,  elle  atteiiil 
tons  les  modes  de  la  sensibilité  et  peut  se  généraliser  à 
une  partie  du  corps,  ce  ipii,  joint  à la  faiblesse  muscu- 
laire, (létermine  un  certain  degré  d’ataxie  (Jaccoud). 

Tons  les  oiujane  des  .sens,  siiiioiit  les  yeux,  peuvent  être 
atteints  par  la  paralysie  dipbtbériipie.  Du  côté  de  rrri/ 
011  a signalé  le  ptosis.  le  strabisme,  la  mydriase,  la 
myopie,  l’amblyopie  et  la  cécité  complète  Ci'S  troubles 
sont  pu.s.sarier.s,  et  l’on  ne  retrouvi'  à ro])hlhalnioscopi; 

1.  Hiiilly.  Tli.  (le  l’.iris,  I8ïi. 

2.  .Maingaull.  1‘aTaly.t.  conserul.  à la  itiphth. 

5.  K.iuce.  Union  inedic. ,7i  février  IHo7. 

l.  Trousseau.  Cliniq  méd.,  1.  I,  ]).  15.V. 
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aiicuiu*  lésion  du  fond  de  l’œil.  Fœ  f/oiî/  osf  souvent 
émoussé,  l’ouïe] est  parfois  atteinte. 

La  vesnic  n’échappe  pas  à la  paralysie  diphlhéricpie  ; il 
en  résulte  de  la  rétention  d’urine,  ou  de  l’ineontinence 
suivant  que  la  paralysie  porte  sur  le  corps  de  la  vessie  ou 
sur  le  sphincter.  Des  troubles  analogues  existent  au 
rectum. 

Les  voinissenieiits  ne  sont  pas  rares.  Les  forces  viriles 
peuvent  Aire  alTaihIies  ou  anéanties. 

Parmi  les  accidents  que  je  viens  d’émunérer,  il  n’en  est 
(lu’un  qui  soit  vraiment  grave,  c’est  l’introduction  des 
aliments  dans  les  voies  respiratoires,  car  il  peut 
entraîner  la  mort  par  asphyxie  ‘ ; mais  il  est  d’autres  cas 
où  la  paralysie  diphthérique  devient  terrible,  c’est  quand 
elle  frappe  les  tnuscles  de  la  respiration  et  le  cœur.  Ces 
manifestations  de  la  paralysie  diphthérique,  que  Duchenne 
nommait  forme  bulbaire,  déterminent  des  troubles  varia- 
bles comme,  intensité.  Les  muscles  du  larynx  peuvent 
être  paralysés  : si  la  paralysie  atteint  les  muscles  pho- 
nateurs, la  dysphonie  ou  l’aphonie  en  sont  la  consé- 
(pience;  si  elle  atteint  les  muscles  crico-aryténoïdiens 
postérieurs,  muscles  inspirateurs,  la  respiration  est  grave- 
ment coinj)romise.  Quand  le  diaphragme  et  les  muscles 
intercostaux  sotit  intéressés,  le  malade  est  essoufflé, 
haletant,  il  ne  peut  renouveler  l’air  de  ses  poumons  en 
((iianlité  suffisante,  il  est  sous  le  coup  de  terribles  accès 
d'oppression.  La  sufrocalion  peut  venir  également  de  la 
paralysie  des  muscles  bronchiques  de  Reissessen,  muscles 
expirateurs  infrinsècpies  (Duchenne).  A ces  accidents 
dyspnéiques  se  joignent  parfois  des  accidents  cardiacpies, 
le  pouls  est  irrégulier,  ralenti,  plus  souvent  accéléré;  il 
y a des  angoisses,  des  intermittences  cardiaques  et  des 
syncopes  souvent  mortelles Ces  accidents  d’as])hyxic  et 
de  syncope  doivent  être  mis  sur  le  compte  d’une  paralysie 

1.  Tardieu.  Union  méd.,  1"  octobre  18o9.  Roger.  Paralys.  conséciil. 
à In  diphthérie.  Arcli.  de  m<id.  1862. 

2.  Duchenne.  De  l’électrisation  localisée,  p.  1.31. 
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centrale  on  périphérique  du  neif  pneiimofraslrique. 

Durée.  — La  durée  des  paralysies  diphlhériijnes  est 
variable.  Limitée  à la  Rorge,  au  voile  du  palais,  la  para- 
lysie est  hahiluelleiiient  fugace  el  ne  dure  (|iie  quelques 
semaines;  mais  quand  elle  se  généralise,  quand  elle 
atteint  la  face,  les  membres,  elle  peut  durer  plusieurs 
mois.  Dans  certains  cas  les  accidents  paralylicpies  sont 
rajiides  et  pour  ainsi  dire  foudroyants;  <lans  une  épidé- 
mie dont  j’aurai  à iiarler  dans  un  instant,  certains  indi- 
vidus ont  été  enlevés  en  (pielques  heures,  la  dipblhérie 
ayant  frappé  d’emblée  les  organes  de  la  respiration  el  le 
cœur. 

Étiologie.  — De  toutes  les  localisations  de  la  dipb- 
thérie,  c’est  Vmigine  diphthéricpie  qui  est  le  plus  habi- 
tuellement suivie  de  paralysie.  L'angine  peut  niêine  avoir 
été  très  légère,  très  bénigne  en  apparence  et  néanmoins 
les  accidents  paralytiques  jieuvent  cire  graves  au  point 
d'enlrainer  la  mort.  Les  paralysies  peuvent  succt^er  à 
la  dipbtbérie,  quel  que  soi!  son  siège;  on  a vn  des  para- 
lysies terribles  faire  suite  à une  dipbtbérie  développée 
sur  une  plaie  de  vésicaloire^,  les  muqueuses  étant  in- 
demnes. Parfois  même,  on  dirait  (pie  les  accidents  para- 
lytiques peuvent  éclater  en  dehors  de  toute  manifestation 
membraneuse  de  la  dipbtbérie.  à la  façon  des  maladies 
frustes,  l’éruption  faisant  défaut,  bien  tpie  les  autres 
symptômes  aient  une  notable  intensité.  M.  Doissarie,  dans 
un  mémoire  fort  intéressjint*,  a fait  la  relation  d’une 
épidémie  de  dipblhérie,  où  plusieurs  individus  furent 
enlevés  par  des  paralysies  à marcln^  i a|tide  el  parfois  fou- 
droyante, sans  avoir  présenté  préalablement  ni  angine  ni 
autres  manifestations  de  la  dipbtbérie.  Dans  celle  même 
épidémie,  certains  sujets  étaient  atteints  d’angine  couen- 
neuse,  mais  chez  eux  l’angine  suivait  les  troubles  paraly- 
ti(iues,  au  lieu  de  les  précéder  comme  c'est  l’usage;  d’au- 

1.  Pitres  et  Viiiltanl.  Arrh.  de  Seiirologie,  18Sl>.  n"  ôô. 

2.  (iiiz.  hebdomnd.,  I8S1,  n"‘  20  el  21.  .M.  Ilüis.<arie  fut  lui-mème 
alloinl  de  paralysie  diplitlioriqiie  sans  nn(;inc  préalable. 
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Iros  inahult*.<,  (Milin,  avaiiMit  l’angine  spiilo  el  n’élaient  pas 
alleinis  île  paralysie.  Ces  laits  ont  une  extrême  impor- 
tance; ils  prouvent  mie  l'ois  de  pins  ipie,  dans  la  dipli- 
Ihêrie,  les  manireslalions  niemliraneuses  n'ont  (jn'nne 
impoiitince  relntiir  l’inloxiralion  diphlhéricpie  ponvani 
apparaître,  alors  même  cpie  les  membranes  sont  peu  im- 
portantes on  alors  (|u’nn  e/idiiil  muqneux  sans  membranes 
est  la  seule  manireslation  locale  de  la  diphthérie. 

La  paralysie  limitée  à la  région  ]ialato-pharyngée  s’ob- 
serve chez  l /ti  des  sujets  ipii  ont  en  l'angine  diphthéri([iie 
(Roger),  les  jiaralysies  généralisées  sont  beaucoup  plus 
rares  et  ne  se  déclarent  rpie  chez  l/2tl  des  malades  en- 
viron. 

Pathogénie.  — Des  opinions  diverses  avaient  été  émises 
sur  la  nature  de  ces  paralysies.  Il  en  est  une  (jiii  se  pré- 
sentait naturellement  à l’esprit,  c’est  que  la  paralysie 
diphthérique  est  le  résultat  d'une,  intoxication  (Trous- 
seau). Cette  théorie  de  l’intoxication,  qui  avait  été.  long- 
temps combattue,  a reçu  une  éclatante  contirination, 
grâce  aux  expériences  de  MM.  Houx  et  Yersin.  Ainsi  qu’on 
l’a  vu  à l’un  des  chapitres  précédents,  le  microbe  de  la 
diphthérie  élabore  une  substance  toxiipie  qui  est  la  cause 
des  |)aralysies.  .MM.  Houx  et  Yersin  ont  reproduit  chez 
les  animaux  le  tableau  des  paralysies  diphthéricpies,  par 
l’injection  de  liquide  de  cndtiire  liltré,  c’est-à-dire  dénué 
de  tout  micro-organisme'. 

L’intoxication  diphthérique  étant  démonirée,  comment 
se  produit  la  paralysie;  elle  est  le  résidtat  d’une  lésion 
nerveuse,  el  quelle  est  cette  lésion?  Dés  1802,  Vulpian 
et  Charcot  pid)liaient  un  cas  de  |)aralysie  diphthéricpie  du 
voile  du  palais,  avec  altération  des  fibres  musculaires  el 
des  nerfs  |>alalitis.  Plus  tard,  .M.  l’ierrel  décrivait  des 
altérations  des  nerfs,  et  des  lésions  centrales,  plaipie  de 
méningit(‘  spinale  et  |)érinévrite  des  racines  nerveuses. 
M.  Déjerine*  cite  plusieurs  observations,  on  il  a constaté 

1.  Houx  cl  Yersin.  Ann.  de  Vlnslitut  Pnslenr,  loco  cilato. 
l)<;jerine.  Archivex  de  physiologie ^ 187S,  p.  107. 
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l’atrophie  dégrénéralive  des  tubes  nerveux  et  la  névrite 
parenchymateuse  des  racines  antérieures,  névrite  consé- 
cutive elle-même  à une  myélite  ê la  fois  interstitielle  et 
parenchymateuse. 

Actuellement  cette  question  a fait  un  pas  de  plus. 
Depuis  quelques  années  on  a étudié  sous  le  nom  de 
névrites  périphériques  des  névrites  qui  semblent  évoluer 
pour  leur  compte,  sans  participation  des  centres  nerveux, 
lies  névrites  périphériques  qu’on  a décrites  dans  la 
tuherculose,  dans  le  diabète,  dans  les  intoxications  par 
l’alcool,  par  le  plomb,  etc.,  ont  également  été  trouvées 
dans  la  diphthérie  '. 

Dans  une  observation  concernant  un  malade  atteint 
de  diphthérie  cutanée  et  de  paralysies  consécutives, 
MM.  Pitres  et  Vaillard-  ont  constaté  des  névrites  |>éri- 
phéri(|ues  des  nerfs  radial,  cubital,  médian,  saphène 
externe,  saphène  interne,  etc.,  avec  intégrité  absolue  de 
la  moelle  épinière.  Les  lésions  étaient  à peine  accentuées 
dans  les  racines  antérieures  et  postérieures.  Il  est  vrai 
(pie  le  malade  était  en  môme  temps  tuberculeux,  et  la 
tidierculose  prédispose  de  son  côté  aux  névrites  périphé- 
riques; mais  la  marche  et  la  nature  des  paralysies  de  ce 
malade,  leur  début  par  des  troubles  de  raccommodai  ion, 
par  le  voile  du  palais,  leur  généralisation  progressive  aux 
membres,  au  diaphragme,  tout,  cela  est  bien  le  fait  de  la 
di|)hlhérie.  Il  semble  donc  accpiis  (pie  le  poison  diphthé- 
rique  peut  produire  les  paralysies,  en  agissant  sur  le 
système  nerveux  périphérique,  mais  étant  donnés  les  cas 
de  morts  rapides,  ])resque  fouilroyantes,  par  le  poumon 
et  parle  cæur,  il  est  probable  que  le  poison  diphihérique 
agit  également  sur  les  cellules  des  centres  nerveux,  les 
paralyse  et  anéantit  leur  fonction. 

Diagnostic.  Pronostic.  Traitement.  — Le  diagnostic 
des  paralysies  diphihériques  est  simple  et  facile  quand  on 

1 . Miiyrr.  Analyse  in  lleviie  de  Haycm,  1882,  t.  XX,  p.  57. 

2.  Arrh.  de  Setirologie,  188fi,  n*  35. 
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a suivi  levolulioii  de  l’angine,  niais  il  arrive  parfois 
(lu’iin  malade  se  présente  avec  des  I rouilles  |iaraljli(pies 
et  anesthésiques,  atraililisseiuent  ninscnlaire  gi'iiéralisé, 
paraplégie  incomplète,  incontinence  d’urine,  paralysie 
faciale,  amlilyopie,  amaurose,  tronhlesdyspnéiques,  et,  an 
premier  alioi'd,  on  pense,  suivant  le  cas,  à une  alVeclion 
de  la  moelle,  du  cerveau  ou  des  nerfs.  Si  la  paralysie  a 
débuté  par  le  voile  du  palais,  si  surtout  le  voile  du  palais 
est  en  cause  au  luoment  de.  l’examen  du  malade,  la  voix 
nasonnée,  la  dysphagie  mettent  vite  sur  la  voie  du  dia- 
gnostic, mais  ce  guide  fait  quelquefois  défaut,  et  il  faut 
alors  reconstituer  l’histoire  de  l’angine  diphthérique,  sa- 
voir s'il  y a eu  mal  de  gorge  avec  membranes  et  retentisse- 
ment ganglionnaire,  si  ce  mal  de  gorge  peut  être  rattaché 
à une  influeuce  épidémi(|uc  on  contagieuse,  il  faut  se  rap- 
peler que  toutes  les  manifestations  de  la  diphthérie, 
même  la  diphthérie  cutanée,  peuvent  être  suivies  de 
paralysie,  et  ne  pas  oublier  cpie,  dans  qnehpies  cas,  les 
troubles  paralytiipies  peuvent  précéder  les  manifestations 
couenueuses  de  la  diphthérie  (iliphlliérie  fruste)  et  même 
exister,  eu  temps  d’épidémie,  en  dehors  de  toute  mani- 
festation membraneuse  apparente. 

Le  pronostic,  bénin,  quand  la  paralysie  est  limitée, 
grave  et  même  terrible  quand  la  paralysie  atteint  les 
muscles  de  la  respiration  et  le  cœur,  est  toujours  livre 
à l’incertitude,  car  on  ne  sait  jamais  au  début  ipielle 
sera  la  marche  de  la  paralysie*. 

Le  traitement  est  difticile  à fornmler.  On  doit  avoir 
recours  à la  sonde  œsophagienne  aussitôt  que  la  dégluti- 
tion devient  difficile.  A la  médication  toniipie  et  recon- 
stituante, quimpiina,  ferrugineux,  on  ajoutera  les  prépa- 
rations de  noix  vomique,  les  frictions  aromatiipies, 
l’hydrothérapie,  l’électrisation.  Le,  sulfate  de  strychnine 
à la  dose  de  2 à G milligrammes  jiar  jour  (sirop  de  sulfate 
de  strychnine),  donne  de  bons  résultats. 

1.  Gerlat.  Pnrnlysie  diphth.  du  nerf  pneumoyiietriqiie . Th.  de 
l*aris,  1881. 
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§ 9.  ANGINE  HERPÉTIQUE. 


Ij  angine  lierpéliqne  eiicoro  Hppf'lf’o  angine  couenneuse 
commune  (Tr()iisst*aii),  l'ail  parlia  du  LTOiipe  des  angiii<>> 
meiid)raii(“iises  non  diphthcriques  d('‘l•|•il(•s  à ruii  de» 
cliapilros  précédents.  Ou  la  iioimiie  aussi  herpès  du 
pharynx,  déiiomiiialioii  dél'eclueuse,  car  le  pharynx  est 
souvent  épargné  alors  (pie  les  vésicules  se  développent 
sur  les  amygdales  et  sur  le  voile  du  palais.  I.a  <lénomi- 
nation  d'angine  herpélicpie  esl  donc  la  nieillenre:  toute- 
fois, il  ne  l'ant  pas  onhiier  (pie  le  mol  herpéticpie  n'est 
|ias  pris  ici  dans  le  sens  de  dartreux,  il  ne  représente 
millenient  une  diathèse,  il  ne  consacre  tpie  la  forme 
d'une  lésion  (Laségue)'.  Celle  angine  herpélûpie  est 
associée  au  développemeni  de  vésicules  d'herpés  tii»crétes 
011  conlhientes.  Ces  vésiciih's,  analogues  à celles  de  la 
peau,  ont  une  évolution  un  [leu  dilférenle,  car  le  travail 
morhide  qui  sur  la  peau  produit  des  croiiles.  sur  une 
nuiqneiise  jirovoqiie  des  fausses  inemhranes  (Giihler’l. 

Description.  — Bien  que  l'angine  herpéliipie  soit  une 
maladie  de  tout  âge,  elle  est  plus  fréipienle  chez  l'enfanl 
à iiartir  de  la  troisième  année.  C'est  une  fièvre  avec 
herpès.  Mlle  a nue  période  d'inciihation,  silencieuse,  qui 
dure  de  ipiehpies  heures  à deux  jours,  puis  elle  éclate  au 
milieu  de  sym|)liinies  ipii  sont  autrement  tnniiiltiieux  que 
ceux  de  l'angine  diphlliériipie  : le  frisson  est  violent,  la 
lièvre  ardente,  la  cé]dialalgie  intense,  jtarfois  aussi  in- 
tense que  dans  la  méningite  (l.aségm*).  Cet  étal  féhrile 
esl  souvent  accompagné  de  Ironhh'S  dyspeptiques,  de 
nausées,  de,  vomissemenls : le  malade  éprouve  une  sen- 
sation d'àcndé,  de  cuisson  à la  gorge,  la  douleur  esl 

1.  Traité  fies  angines. 

2.  Giiblor.  Ilallelin  rie  la  Suc.  méri,  des  hôp.,  ISjS.  fcroii.  Ile 
l'angine  lierpétigne.  Tli.  île  l’ai  is,  ISoS. 
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^tMiér.ilpniPnl  limitée  à l’un  des  côtés  du  pharynx,  les 
«aufrlious  sous-inaxillaires  sont  jieu  tuméfiés,  relative- 
ment à l'eiifïorfiemenl  p;anf,dionnaire  (|ui  accompagne 
l’angine  diphthérupie 

Si  l’on  examine  la  gorge  an  délml,  on  peut  surprendre 
l’éruption  herpétique,  dés  sa  formation.  La  mucjuense  est 
rouge  et  les  amygdales  sont  bosselées  et  tuméliées;  qnel- 
ipies  heures  après,  le  lendemain,  le  surlendemain,  des 
vésicules  se  développent  sur  les  amygdales,  sur  les  piliers, 
sur  la  luette,  sur  le  voile  du  palais;  discrètes,  elles  ont 
la  forme  et  la  dimension  d’une  tète  d’éi)ingle;  conilueides, 
elles  se  réunissent  en  groupes  plus  ou  moins  étendus  et 
irréguliers. 

Ces  vésicules  deviennent  opalescentes,  s’excorient,  se 
recouvrent  d’une  pellicule  blanchâtre,  membraneuse, 
mais  tout  cela  se  fait  si  rapidement  que  l’évolution  de 
l’herpès  passe  souvent  inaperçue,  et  l’on  ne  peut  souvent 
constater  que  la  fausse  mend)rane.  Dans  d’autres  cas, 
au  contraire,  les  vésicules  disparaissent  sans  être  suivies 
de  la  formation  de  membranes.  Les  fausses  membranes 
de  l’angine  diphthérique  ont  d’habitude  une  teinte  plus 
blanchâtre  que  les  membranes  diphthériques,  (jui  pren- 
nent rapidement  des  teintes  foncées;  on  en  trouve  sur 
l’amygdale,  sur  la  luette,  sur  les  piliers.  Quand  les 
membranes  sont  nettement  limitées,  elles  soid  habituel- 
lement entourées  d’une  auréole  rougeâtre,  mais  quand 
elles  s’étendent  au  delà  des  limites  de  l’ulcéralion,  elles 
se  confondent  avec  les  e.xsudations  voisines,  et  il  en  résidte 
de  larges  plaques  membraneuses,  l’n  anlii*  élément  vient 
aider  à raccroissement  des  mendiranes  : rinllammation 
n’est  pas  seulement  bornée  aux  vésicules,  elle  atteint 
aussi  la  mmpieusi?  voisine,  et  « |»onr  n’étre  |tas  ulcé- 
reuse elle  n’en  donne  pas  moins  également  lieu  à l’exsu- 
dation de  produits  plastiques  senddables  à ceux  (pii  ont 
été  fournis  par  la  surface  ulcérée  (Trousseau)  ».  Lc's 


1.  Trousseau.  Clin,  méd.,  t.  I,  p.  332. 
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fausses  membranes  de  l’angine  herpétique  sont  assez 
adhérentes  à la  muqueuse  sous-jacente;  néanmoins  on 
peut  les  détacher,  et  au-dessous  on  retrouve  la  muqueuse 
ulcérée  ou  complètement  cicatrisée.  La  structure  de  la 
fausse  membrane  herpéti(jue  a les  plus  grandes  analogies 
avec  la  fausse  membrane  diplithérique*.  Ce  n'esl  donc 
pas  l’examen  histologi()ue  qui  pourrait  servir  à les  dis- 
tinguer. 

Les  symptômes  fébriles  de  l’angine  herpétique  et  la  dys- 
phagie durent  quehpies  jours,  le  malade  n’a  ni  la  pâleur, 
ni  la  prostration  (pi’on  observe  dans  certains  cas  de 
di|)hthérie,  et  la  guérison  se  fait  brusquement,  sans  con- 
valescence, sans  accidents  toxiques,  sans  paralysies  con- 
sécutives. Les  récidives  ne  sont  pas  rares.  L’angine  her- 
pétique est  quebiuefois  accompagnée  d’une  éruption  de 
vésicules  d’herpès  aux  narines,  aux  lèvres,  à la  face  in- 
terne des  joues,  au  prépuce,  à la  vulve,  au  col  utérin;  ces 
éruptions  sont  un  précieux  auxiliaire  dans  un  cas  de  dia- 
gnostic difticile;  elles  affii'inent  la  nahire  de  l’angine.  Le 
larynx  lui-même  n’esl  ])as  à l’abri  d'une  poussée  d'her- 
pès; il  en  résulte  une  sorte  île  croup  herpélique  qui  n'a 
ni  le.  caractère,  ni  la  gravité  du  croup  diphthérique.  Je 
pense  que  le.  croup  en  question,  doit  être  autrement  in- 
terprété, il  doit  être  mis  sur  le  compte  des  cocci  qui 
accompagnent  les  membranes  dites  herpétiques. 

Diagnostic.  Étiologie.  — L’angine  herpélique  ne  sera 
confondue  ni  avec  l’angine  catarrhale,  ni  avec  l'angine 
lihlegmoneuse,  ni  avec  l’angine  érysipélateuse.  OnanI  â 
son  diagnostic  avec  l’augine  diphthériipie  et  avec  les 
angines  membraneuses  non  diphthériques,  il  a été  fait  à 
l’im  des  chaiiiires  précédents  et  nous  sommes  arrivés 
à cette  conclusion  que  le  diagnostic  ne  peut  être  vrai- 
ment bien  établi  que  par  l’eromcn  bactériologique. 

,1e  pense  même  que  hou  nombre  d’angines  membra- 
neuses, angines  à pneumocoque,  à diplocoque,  h slrep- 


1.  Loloir.  Arch.  de  phijsinl.,  18S0,  2’  série,  p.  4o0. 
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locoquc,  ont  dû  être  mises  sur  le  compte  de  l'angine 
herpétique,  qui,  avant  les  découvertes  bactériologiques, 
était  considérée  comme  le  type  des  angines  non  diphtéri- 
ques. Cette  étude  est  donc  à refaire.  J/angine  herpétique 
elle-même  parait  être  associée  à la  présence  de  micro- 
organismes, le  stajihylocoque existant  fréquemment  dans  le 
li((uide  des  vésicules  d’herpès  (Girode).  Ouoi  ([u’il  en  soit 
de  cette  pathogénie,  encore  mal  élucidée,  l’angine  herpé- 
tique peut  s’observer  épidémiquement,  elle  récidive  vo- 
lontiers chez  la  femme  au  momeni  des  règles,  le  froid  en 
est  la  principale  cause  déterminante. 

Le  pronostic  de  l’angine  herpétiipie  est  bénin.  Le  Irailc- 
inenl  est  fort  simple;  on  prescrit  des  gargarismes  émol- 
lients, des  gargarismes  antiseptiques,  et  l’on  fait  quel- 
ques badigeonnages  avec  une  solution  composée  d’une, 
partie  de  soude  caustique  pour  dix  parties  de  glycérine 
(Roger) 


§ 10.  ANGINES  GANGRENEUSES. 


Etiologie. — La  gangrène  du  phargnx  se  voit  chez  l’en- 
lant  plus  souvent  que  chez  l’adulte.  Elle  est  primitive  ou 
secondaire.  La  forme  secondaire  est  de  beaucoup  la  plus 
fréquente;  elle  a pour  cause,  la  diphthérie,  la  rougeole,  la 
scarlatine,  la  dysenterie',  la  variole,  la  fièvre  typhoïde; 
en  un  mot,  tous  les  états  morbides  (|ui  déterminent  la 
déchéance  de  l’économie  et  favorisent  l’adjonction  d’in- 
fections secondaires,  la  morlification  des  tissus  non  seu- 
lenient  au  pharynx,  mais  en  d’antres  régions.  Elle  re- 
connait  encore  pour  cause,  ipioiqne  beanconp  jiliis 
rarement,  les  phlegmasies  gultnrales,  |)rincipaleinent 
l’angine  phlegmoneuse.  L’angine  diphthéririue  revêt  par- 
fois, chez  l’adulte,  les  apparences  de  la  gangrène;  il  faut 

1.  Trousseau.  Clin.  méiL,  t.  I,  p.  515. 
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l)icii  se  {ianler  de  l’erreur  des  anciens  oDservalenrs  t|iii 
prenaient  ces  apparences  pour  une  réalité;  néaninoiiis, 
il  ne  faut  pas  tondjer  dans  un  excès  contraire,  caria 
diphlliérie,  crée  jiarfois  le  spliacêle  de  la  gorpe,  le  spha- 
cèle  de  la  vulve  et  du  vagin.  En  pareil  < as  il  s’agit  de 
diphlhérie  à forme  grave  avec  associations  inicroDiennes, 
(bacille  et  streptocoque). 

Outre  les  gangrènes  secondaires,  on  peut  observer  chez 
l’adulte,  une  angine  gangreneuse  primitive  u ayant  |>our 
caractère  fondaniental  la  mortification  de  la  membrane 
mu((neuse  pharyngée,  arrivant  d’emblée,  et  comparable 
à la  gangrène  de  la  bouche  ». 

Les  agents  de  la  gangrène  pharyngée  sont  multiples  : 
aux  microbes  spécitiipies  s'associent  des  micro-orga- 
nismes pyogènes  et  des  sajirophytes. 

Description.  — L’invasion  (le  l’anafine  gangreneuse 
est  généralement  insidieuse  dans  la  forme  secondaire: 
elle  est  fébrile  et  douloureuse  dans  la  forme  primitive. 
En  examinant  la  gorge,  on  apeiToit  sur  les  amygdales  ou 
sur  d’autres  parties  de  la  région  pharyngée  des  plaques 
(/niif/rciicH.sesgrisàtres,  noirâtres,  fétides,  du  volume  d’une 
lentille  à la  dimension  d’une  jiiècede  un  franc.  Les  liords 
de  la  plaque  sont  saillants,  irréguliers,  taillés  à pic  et 
entourés  par  la  nnupieuse,  qui  est  d’uiie  rougeur  livide. 
Si  la  gangrène  est  circonscrite,  l’eschare  se  détache,  tombe 
et  laisse  à sa  jilace  une  ulcération  cpii  atteint  le  plan 
musculaire  sous-jacent  et  qui  peut  se  terminer  par  cica- 
trisation; si  la  gangrène  est  di/fuse,  le  sjihacèle  s’étend, 
les  plaques  gangreneuses  se  réunissent,  envahissent  le 
voile  (in  palais,  la  luette,  peuvent  se  porter  en  avant  jus- 
([u’aux  lèvres,  ou  gagner  en  arrière  jusqu’aux  replis  ary- 
téno-épiglottiques. 

La  gangrène  du  pharynx  est  généralement  accoinpaguée 
d’uii  engorgement  ganglionnaire  considérable,  l’haleine 
est  extrêmement  fétide,  la  salivation  est  abondante,  la 
voix  nasillarde,  la  dysphagie  est  variable,  la  prostration, 
rabattement,  VadyiKimie  ne  fout  jamais  défaut;  le  pouls 
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t'sl  fiiihle,  ralt'iili,  les  tégimienls  sont  pâles,  il  y a parfois 
(lu  délire  et  de  l’agilation.  HaDitnelleiiieiit  le  pronostic 
est  fatal;  après  une  durée  de  deux  à six  jours  pour  la 
foriiK'  secondaire  et  de  huit  à quinze  jours  pour  la  forme 
primitive,  le  malade  s’éteint  dans  le  coma  on  meurt 
lirnscpiement  dans  une  syncope. 

Le  traitement  consiste  à cautériser  vigoureusement  les 
surfaces  sphacélées  (acide  chlorhydricpie,  thermo-cau- 
tère), et  à-  pratiquer  de  fréquents  lavages  au  moyen  di‘ 
li(piides  désinfectants  (hyi)osnlfite  de  soude,  eucalyidus). 
(In  soutient  les  forces  du  malade  par  une  médicalion 
toniipie  ((piiiupiina,  café,  vin,  alcool). 


§ II.  SYPHILIS  DE  LA  BOUCHE,  DE  LA  GORGE  ET  DU  PHARYNX. 

Uour  éviter  les  répétitions,  je  n’ai  pas  encore  parlé  des 
lésions  de  la  bo.nche,  aliii  de  les  étudier  ici 

avec  les  lésions  analogues  de  \'arrière-f/orge  et  du  pharynx. 
t’.e  sera  l'ohjcq  de  ce  chapitre. 

La  syjihilis  hncco-pharyngée  peut  se  manifester  par 
l'accident  primitif,  le  chancre,  par  des  accidents  secon- 
daires et  par  des  accidents  tertiaires.  Étudions  successive- 
ment ces  difl'érenis  accidents. 


A.  ClI.VXCBE  STPUaiTIQUK. 


Le  chancre  syphilitiqtie  de  la  honche  et  de  la  gorge  est 
pins  fré(|uent  chez  rhonune  (jue  chez  la  femme.  La  cou 
tagion  se  fait  directement,  ou  indirectement,  pai'  l'iiiler- 
ruédiaire  de  divers  ustensiles,  tels  cpie  cuiller,  verre, 
gobelet  de  fontaine  Wallace,  pipe,  etc.  Le,  chancre  huccal 
s’observe  également  chez  le  nouveau-né  ipiaiid  le  ma- 
melon de  la  nourrice  est  le  siège  de  lésions  syphililicpies. 
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Ici  coinine  ailleurs,  le  chancre  .syphililique  est  hahiluel- 
lenient  solitaire,  néanmoins  les  chancres  nuiltiples  ne 
sont  pas  rares.  Dans  une  slalislique  qui  réunit  chez 
rhomnie  471  cas  de  chancres  indurés  de  diverses  réfdons 
la  bouche  était  en  cause  15  fois  (Fournier).  Dans  la  sta- 
listhiue  de  .M.  Mvet',  concernant  558  chancres  syphili- 
licpies  hucco-pharyngés,  nous  trouvons  les  jiroportions 
suivantes  : 


Lèvres 

Langue 

Amygdales.  . . 
Gencives  . . . . 

Palais 

Voile  du  palais. 
Pharyn.v.  . . . 


HV)  ■ 
5fi 
i9 
6 
3 
2 
1 


lies,  proportions  concordent  avec  la  statislicpie  de 
M.  Ilollel*.  Le  chancre  jn'ésentanl  des  caractères  un  peu 
spéciaux  suivant  son  siège,  éludions-le  dans  les  dilTé- 
rentes  régions  que  nous  venons  d’énumérer. 

a.  — Aux  lèvres  et  à la  latu/ue  le  chancre  induré  est 
souvent  saillant,  mamelonné  ; il  forme  nue  vérilahle 
lietite  tumeur  qui,  plusieurs  fois,  à la  suite  d’une  obser- 
vation superficielle  a été  prise  pour  un  cancroïde.  Aux 
commissures,  au  voile  du  palais,  le  chancre  est  plus 
aplati,  il  prend  l’aspect  d’une  nicé'ralion  entourée  de  la 
muqueuse  œdématiée. 

Les  chancres  de  la  bouche  ne  sont  pas  douloureux,  ils 
sont  accompagnés  d’iuie  adénite  indolente  et  multiple 
(pii  est  sous-meutonnière  pour  les  chancres  de  la  lèvre 
inférieure,  et  tpii  se  rapproche  de  l’angle  de  la  mâchoire 
pour  les  chancres  de  la  lèvre  supérieure,  des  gencives, 
de  la  langue  et  de  la  joue.  La  durée  du  chancre  buccal 
est  de  (piatre  â cinq  semaines. 

Aux  lèvres,  (piand  le  chancre  est  saillant,  mamelonné^ 
il  lient  simuler  le  cancroïde.  Pour  éviter  cette  eiTOur  de 


t.  Chancres  siiphililiques  extra-génilaux.  Tlièw  <lc  Paris,  18S7. 
2.  Ilollet.  IHclioii.  encycl.  des  sc.  méri.,  arl.  Bouclio,  l.  X,  p.  Üi'. 
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(liiigiiostic,  il  Inul  savoir  (jiip  riilcoralioii  est  lH'aiicoii|) 
plus  proroce  dans  le  chaïuTO  cpio  dans  le  caiiccr,  et  l’adé- 
nile,  (pii  dans  le  rhanei’e  est  conleiuiioraine  de  la  It’sion, 
met  des  semaines  et  des  mois  à apparaître  dans  le  caneer. 

Le  chancre  simple  de  la  bouche  est  infiniment  plus  rare 
(pie  le  chancre  syphilitiipie;  il  a des  caractères  particu- 
liers ‘ : « C'est  une  ulct'ratiou  à fond  grisâtre,  à liords 
taillés  à pic,  donnant  lieu  à une  suppuration  abondante, 
et  susceptible  de  se  réinoculer  sur  le  sujet.  11  n’est  pas  à 
l'abri  des  complications  des  chancres  simples,  le  phagé- 
dénisme et  le  hubon  » (llollet). 

b.  — Le  chancre  syphilitiipie  de  \' amtjqdale'^  mérite 
d’étre  bien  connu,  car  sou  diagnostic  ii’est  pas  toujours 
facile.  11  se  présente  sous  dilféreiits  aspects,  (pii  tienueiit 
surtout  à sa  période  d’évolution.  Tantiit  il  apjiarait  sous 
forme  d’une  ulcération  plus  ou  moins  étendue,  recou- 
verte d’iiii  enduit  lardacé  et  diphtliéroïde,  tantôt  l’exsudât 
est  grisâtre,  épais  et  fétide.  L’amygdale  est  volumineuse,* 
la  déglutition  est  pénible.  Les  ganglions  de  l’angle  de  la 
mâchoire  sont  engorgés.  Un  malade  présentant  de  tels 
symptômes  est-il  atteint  de  syphilis  ou  de  diphthérie?  Kn 
faveur  du  chancre  syidiilitiipie  nous  avons  les  signes  sui- 
vants ; induration  des  tissus  sous-jaceuts,  si  les  doigts 
introduits  dans  la  bouche  penvimt  arriver  à saisir  l’amyg- 
dalc;  délimitation  très  nette  et  unilaléralilé  de  la  lésion, 
(pii  dans  le  cas  de  diphthérie  ne  reste  pas  longtemps  can- 
tonnée à l'amygdale  sans  envahir  d’autres  régions  de  la 
gorge;  nature  de  l’cxjsu(/fl<  ipii  est  friable,  pultacc,  peu 
adhérent,  au  cas  de  syphilis,  et  ipii  est  épais,  pseudo- 
membraneux  et  assez  adhérent  au  cas  de  diphthérie; 
étal  (jénéral  du  malade,  excellent  pendant  l’évolution  du 
chancre  et  mauvais  iiendaut  révolution  de  la  diiihthérie. 

Dans  (jnelipies  cas,  le  chancre  syphilitiipie  de  l’amyg- 
dale prend  un  autre  aspect  ;.  l’amygdale  est  volumineuse 

I.  Pi'ofeta.  ilém.  sur  le  chiincrr  mon  céi/lutliijiie,  1S(>7. 
ï.Chancre  si/phil.dc  l'amyij/lale,  l.egomli'e.  Arch.  ^/c  mtV/.,  janvier 
el  III.1I-S  1S)U. 

‘i'J 


üiECi.Aroy.  Pathol,  t.  ii. 


■450 


MALADIES  DE  L’AI'I-AREIL  DIGESTIF. 


el  ulcérée;  rulcération  est  anfractueuse,  inégale,  bos- 
selée et  recouverte  d’une  matière  visqueuse  fétide;  la 
dysphagie  est  pénible  et  les  ganglions  sont  engorgés.  Un 
malade  présentant  de  tels  symptômes  est-il  atteint  de 
syphilis  ou  de  cancer?  En  faveur  du  chancre  syphilitique 
nous  avons  les  signes  suivants  ; le  chancre  de  l'amygdale 
atteint  son  apogée  en  quelques  jours  et  éveille  peu  de 
douleurs  spontanées,  la  douleur  n’apparaissant  qu'à  la 
déglutition,  tandis  que  le  cancer  amygdalien  est  lent 
dans  son  appai  ition  et  souvent  doulonreu.v  ; l’adénopathie 
syphilitique  suit  de  près  l’apparition  du  chancre  de 
l’amygdale,  tandis  (jue  l'adénopathie  cancéreuse  ne  sur- 
vient ([lie  tardivement.  Le  chancre  ne  saigne  pas  au 
moindre  attouchement  comme  l’épithéliome. 


B.  ACCIDENTS  SECONDAIRES. 

Les  accidents  secondaires  syphilitiques  de  la  bouche  et 
de  la  gorge  consistent  presque  uniquement  en  plaques 
ynuqueuses  d'aspect  différent  ; ce  sont  des  érosions  (syphi- 
lides  érosivos),  des  papules  (syphilides  [lapulo-érosives), 
de.s  papules  hypertrophiées  (sy|ihilides  papulo-hypertro- 
phiques),  des  ulcérations  (syphilides  ulcéreuses)  (Four- 
nier) ‘.  Les  plaques  muqueuses  ont  pour  siège  de  prédi- 
lection, et  par  ordre  de  fréquence  : les  amygdales,  les 
piliers,  le  voile  du  [lalais,  la  face  muqueuse  des  lèvres,  el 
la  langue  ; elles  sont  extrêmement  rares  au  pharynx,  sans 
doute  parce  que  la  muqueuse  pharyngienne  est  à peu 
près  dépourvue  de  papilles.  Aux  lèvres,  les  syphilides  ont 
l’aspect  de  petites  érosions  de  teinte  opaline  (variété  éro- 
sivc),  et  si  la  syphilide  envahit  la  peau,  comme  aux  com- 
missuri's,  elle  se  couvre  à ce  niveau  de  [lelites  croûtes. 
Les  plaiiues  mui|ueuses  de  la  langue  se  jirésentent  habi- 

1.  Leçons  sur  la  syphilis,  \t.  5(53.  — Saison.  MaHifesInlions  sccontl. 
de  Insyph.sur  la  langue.  Tli.  tie  Paris,  1871. 
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tii(>ll(*iiieiit  sous  foriuc  d'érosions  et  de  papules  ; au  bord 
de  la  langue  elles  s’ulcèrent  facileiiient  ; celles  ipii  occu- 
ltent le  dos  de  l'organe,  cpiand  elles  soûl  mal  soignées, 
s’ulcèrent,  s(‘  remlilleut,  roriueul  des  fissures,  dt's  creva.ise.s, 
des  sillons,  et  \w(o\s  s’hijpcrtropliienl  au  |toiut  dt>  siruuler 
un  cancroïde.  Ou  observe  encore  sur  la  langue  une  autre 
variété  desyphilide:  ce  sont  des  jtlatiues  lisses,  non  éro- 
sives, coinnie  vernies;  ou  dirait  (pie  les  papilles  linguales 
oui  été  rasées  (Fournier).  A la  j/oiy/c,  la  région  auiygda- 
lienue  est  un  « véritable  nid  à syphilides  » ; les  plaipies 
uuu(iieuses  y sont  plates,  opalines,  et  itarfois  si  conllucn- 
tes  (pi’elles  recouvrent  les  amygdales  et  les  piliers. 

Toutes  ces  syphilides  sont  plus  gênantes  (pie  doulou- 
reuses; néannioiiis  celles  de  l’arriére-gorge  rendent  par- 
fois la  déglutition  fort  pénible.  Leur  apparition  se  fait 
dès  le  second  ou  troisième  mois  de  riiifcction  syphili- 
liipie,  pendant  deux  ou  trois  années  et  plus  longtemps 
encore;  elles  récidivent  avec  une  exirénie  facilité,  elles 
sont  humides,  sécrétantes  et  essentiellement  co/itr/f/ic/MCA'. 
Les  syphilidesbucco-pharyiigées  retentissent  sur  les  gan- 
glions correspondants; les  syphilides  gutturales  délernii- 
nent  l’adéiiile  de  l’angle  de  la  mâchoire. 

Outre  les  syphilides  ipie  je  viens  de  décrire,  il  faut 
signaler  spécialement  une  angine  syphilili(|ue  à forme 
énjtliémateuse  caractérisé!'  par  nu  érythème  dilfiis  ou 
circonscrit  du  voile  du  palais,  des  piliers,  di'.s  amygdales, 
érythème  (pii  prend  souvent  une  teinte  rouge  vermillon. 
Parfois  les  jiiliers  antérieurs  du  voile  du  palais  et  la 
luette  semblent  avoir  été  peints  d’un  coup  de  pinceau 
nettement  délimité.  Cet  érythème  syphililiipie*  peut  être 
indépendant  des  pbupies  imupieuses  de  la  gorge,  il  [iro- 
vocpie  la  dysphagie  et  il  est  souvent  accompagné  d’eii- 
roiiemeiit,  de  raiicité  de  la  voix,  parci'  ipie  rérylbèmc 
syphililirpie  du  larynx  lui  est  iré(|U(‘iiimcnl  associé,  lüicz 
ipielipies  syphilitiiiiies,  les  plaipics  miupieiises  de  la  gorge 

1.  Érythème syphil.  vermillon.  Benoist.  Th.  de  Paris,  1890. 
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et  des  amygdales  se  recouvrent  de  l'ausses  meiubranes 
grisâtres,  épaisses,  adhérentes,  simulanl  d'autant  inieuï 
l’aiigine  diphthéricine  que  les  ganglions  sons-maxillaires 
sont  tnméiiés'.  Onand  les  antres  manifestations  de  la 
syphilis  (syphylides  de  la  peau  et  des  mnqnenses)  n'aident 
])as  sidlisamment  an  diagnostic,  il  faut  recourir  à l’exa- 
men  bactériologique  étudiéà  l'im  des  cha]>itres  précédents. 

C.  Accidents  teutiaikks. 

Les  accidents  sypinliliqiies  lerliaires  se  présentent, 
dans  la  cavité  bucco-pharyngée,  sous  trois  formes  princi- 
pales : A une  première  variété  appartiennent  les  ulcéra- 
tions tertiaires,  serpiginenses  ou  perforantes,  qui  n'ont 
rien  à voir  avec  les  lésions  gommeuses.  A une  deuxième 
variété  ap|)artient  le  siipliilome  dijfus,  (pii  n'est  autre 
chose  (prune  inliltration  gommeuse,  une  gomme  en 
na|)pe,  (jui  se  termine  rarement  par  une  ulcération  et 
(pii  aboutit  à l'induration  scléreuse  des  tissus  envabis.  La 
troisième  variété  comprend  les  (jommes,  les  ulcères  gom- 
meux, qui  sont  les  accidents  les  plus  communs. Ces  diir('>- 
reiites  variétés  vont  être  étudiées  successivement  à la 
gorge,  à la  langue,  aux  lèvres  et  au  pharynx. 

1"  Ulcérations  tertiaires.  — Les  ulcérations  tertiaires, 
non  gommeuses,  correspondent  aux  syiihilides  ulcéreuses 
de  la  ])eau.  Elles  peuvent  occuper  les  piliers,  la  luette, 
les  bords  du  voile,  les  amygdales,  le  jiharynx  (angine 
syphilili(pie  tertiaire  ulcéreuse).  Ces  ulcérations  sont 
serpiginenses  ou  perforantes.  11  est  bien  diflicile  de  sur- 
prendre l'ulcération  au  moment  de  sa  formation;  elle 
])arait  débuter  par  une  congestion, par  une  vascularisation 
des  tissus.  Au  voile  du  palais,  rulcération  si'rpigineuse 
marche  jiarfois  si  vite  (pie  le  tissu  de  l'organe  semble 
foudi'c  sous  rulcération:  une  partie  ou  la  totalité  du  voile 

t.  Bourfjes.  Angines  (liplilliéroliles  Oc  la  syphilis.  Cns.  lirM. 
y avril  1892. 
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(lu  palais  osl  (lélriiito,  l)ion  cpi’il  iif(  soit  pas  possiDIc  de 
voir  une  eschare  distincte  se  d(Hacher'.  Ou  dirait  une 
iK^crohiose  rai)ide  et  progr('ssive,  ayant  ici,  conime  sur  la 
peau,  les  caractères  dn  phagéilènisnie.  1/nlcération  est 
i)aignée  d'nn  pus  ichorenx,  le  fond  est  hiafard,  les  bords 
sont  décollés  et  irrégnlièreinent  déchiiinetés. 

Dans  qnekpies  cas,  l’nlcération  tertiaire  nail  an  niveau 
de  l’espace  triangulaire  foriné  par  la  réunion  des  deux 
piliers  et  de  l’amygdale.  De  là  s'étendent  des  ulcérations 
« (|ui  détruisent  la  moitié  supérieure  de  l’amygdale  et  des 
piliers,  (pielquefois  nue  partie  libre  du  voile,  la  parlie 
latérale  du  pharynx  et  la  Irompe  d’Eustache.  C’est  ce  qui 
explique  pourquoi  elles  s'accompagnent  fréquemment  de 
surdité  et  de  douleurs  violentes  dans  l’oreille*  ». 

Au  pharynx,  les  ulcérations  tertiaires  présentent  (piel- 
ques  particularités.  La  mmpieuse  de  la  paroi  postérieure 
du  pharynx  est  tuméliée,  rougeâtre  et  chagrinée;  par 
places  elle  est  couverte  de  croûtes,  et  en  d’autres  points 
nn  pus  verdâtre  baigne  les  sillons  ([ui  séparent  les  ma- 
melons de  la  mucineuse.  Les  ulcérations  sont  peu  pro- 
fondes et  habituellement  consécutives  à des  idcérations 
du  voisinage 

Les  ulcérations  perforantes  gagnent  en  profondeur  ce 
qu’elles  perdent  en  étendue;  elles  forment  nn  ulcère,  cir- 
cidaire  ou  ovale,  dont  les  bords  sont  œdémateux  et  taillés 
à pic.  Ces  ulcères  dépassent  rarement  les  parties  molles. 

Les  ulcérations  tertiaires  de  la  gorge  sont  souvent  in- 
dolentes. A part  ((uel(|ues  exceptions,  où  les  douleurs 
d’oreilles  sont  vives  et  où  la  dysphagie  est  très  pénible, 
on  peut  dire  cpie  ces  ulcérations  évoluent  assez  silencieu- 
sement; les  sympteimes  qu’elles  provocpieiit  sont  des 
symptômes  d’angine  simple,  parfois  si  simple,  cpie  beau- 
coup de  malades  ne  s’en  occupent  pour  ainsi  dire  jcas  et  se 
contentent  de  traiter  leur  mal  de  gorge  par  (piel(|ues 

1.  Lanccreaux.  Traité  de  la  $yphili.i,  p.  2tl. 

2.  Mauriac.  Syphilose  pharyngo-nasale.  Paris,  1H77. 

3.  Chabou.x.  Tli.  de  Paris,  1873. 
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gargarismes.  Ce  ii'esl  que  plus  lard,  à l'apparition  de 
nouveaux  sym|)lùines,  voix  nasonnée,  diininiilion  d<* 
l'ouïe,  troubles  de  dégliilition,  (pi'ils  se  déeidenl  à con- 
sulter un  médecin,  et  ils  sont  tout  surpris  d'apprendre 
les  l'avagi's  laits  par  la  syidiilis.  Ces  angines  syphilitiquo 
tertiaires  ne.  provoipient  |)as  de  fièvre,  elles  ne  sont  pttt 
accompagnées  d’engorgement  ganglionnaire.  Il  ne  faut 
pas  oublier  qu’elles  peuvent  être  le  résultat  d’une  syphilis 
h<h-édilnire  précoce  ou  tardive  '. 

2“  Syphilome  en  nappe.  — Les  lésions  gommeu.ses 
de  la  syphilis  peuvent  se  présenter  dans  la  cavité  buccale 
sous  deux  formes  principales  : l’une  est  la  forme  c/rcoii- 
sr.rile,  la  gomme  proprement  dite;  l’autre  est  la  forme 
diffuse,  ou  syphilome  en  nappe.  Ofcu|)ons-nous  d'abord 
de  cette  dernière  variété*. 

Tandis  cpie  dans  la  gomme  proprement  dite,  les  él*'*- 
ments  qui  constituent  la  lésion  gommeuse  se  nécrobio- 
senl,  subissent  un  travail  de  régression, se  lamollissenl, 
et  aboutissent  presque  certainement  à l’ulcéralion,  si  la 
thérapeutique  n’iulervient  pas,  dans  le  syphilome  en 
nappe,  au  contraire,  rulcératiou  est  l'exception,  les  élé- 
ments qui  constituent  la  lésion  infiltrent  les  tissus  nor- 
maux, se  substituent  à ces  tissus,  et  liihssent  par  aboutir 
à un  tissu  induré,  scléreux,  lardacé.  Dans  une  première 
période,  cette  inliltralion  gommeuse  dilTuse  produit  un 
épaississement,  une  hypertrophie  <le  l’organe  alTerté; 
ainsi  nous  allons  voir,  la  langue,  la  lèvre,  acquérir  de 
fortes  dimensions;  mais,  dans  une  seconde  ]>ériode. 
l’atrophie  se  substitue  à l'hypertrophie,  et  il  en  résulte 
de  famiucissemenl,  de  la  déformation  des  organes 
atteints,  l'arfois  même,  le  tissu  scléreux  syphilitique  dé- 
termine une  rétraction,  une  atrésie  des  parties  envahies; 
ainsi  ou  a signalé  l’atrésie  ano-reclale,  l'atrésie  de  la 
trachée  (Trélat),  l’atrésie  vaginale  (Verneuil),  l’atrésie  de 

1.  Viard.  Si/iihilis  terlinirr  de  l'nrriére-gorgr.  p.  7.'. 

a.  Meunier.  Stiphilomr  ou  gomme  en  nnpj>e  rie  In  enrite  hueenir. 
Th,  (te  Paris,  I8S2. 
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l’istlinip  (lu  gosi('r  (Panas),  al  j'ai  oltsarvé,  il  y a quelqiia 
ItMiips,  avac  AI.  Fournic'r,  un  cas  d’inlillralion  sclâro' 
gomiiu'iise  du  prépuce  qui  avait  déterminé  induration, 
rétraction  et  phiinosis,syphilome  diflusquia  forlbien  guéri 
sous  l’influence  du  mercure  et  de  l’iodure  de  potassium. 

La  lésion  principale  du  syphilome  en  nappe  est  con- 
stituée par  une  infiltration  de  cellules  embryonnaires 
qui,  au  lieu  d’aboutir  à la  dégénérescence  granulo-grais- 
seuse  comme  les  éléments  de  la  gomme  circonscrite, 
aboutissent  à l’organisation  d’un  tissu  fibreux.  Suivant 
les  organes  où  on  rexamine  (lèvn's,  langue),  l’infilt ra- 
tion syphiliti(|ue  occupe  l’épaisseur  du  derme  muqueux, 
la  face  profonde  du  derme,  les  faisceaux  musculaires  du 
derme  et  les  fibrilles  musculaires  profondes  de  l’organe 
sous-jacent.  L’épithélium,  les  papilles,  les  fibres  muscu- 
laires disparaissent  eu  partie  et  cèdent  la  place  au  nouveau 
tissu.  Les  petits  vaisseaux  sont  atteints  d’endartérite*. 

Ces  notions  générales  étant  posées,  étudions  le  syphi- 
lome dans  ses  diflérentes  localisations  buccales.  l\  atteint 
par  ordre  de  fréquence  : la  langue,  le  voile  du  palais, 
les  lèvres,  les  joues,  le  plancher  buccal,  et  comme  ces 
organes  sont  formés  d’une  muqueuse  et  de  muscles  sous- 
jacents,  le  syphilome  peut  attaquer  de  préférence  l’une 
ou  l’autre  de  ces  parties  et  se  présenter  sous  forme  de 
syphilome  superficiel  ou  cortical,  syphilome  interstitiel 
ou  profond,  et  syphilome  mixte,  cette  dernière  variété 
étant  la  plus  fréquente. 

Langue.  — Le  syphilome  en  nappe  a une  prédilection 
bien  marquée  pour  la  langue.  Quand  la  mu(|ueuse  est 
atteinte  par  le  syphilome  (glossite  corticale),  les  parties 
altérées  sont  comme  rasées,  vernies,  dépapillées  (Four- 
nier*), et  tranchent  sur  la  mmiueuse  normale,  couverte 
de  ses  papilles.  La  muqueuse  malade  est  tantôt  d’un  rouge 
vif,  tantôt  blanchâtre.  Kn  prenant  la  muqueuse  entre 
les  doigts,  on  la  dirait  doublée  d’une  lame  cartilagineuse 

1.  Brocq.  Tli{>se  (Je  Meunier.  Syphilome  en  nnppe.  Paris,  1882,  p.  2fi. 

2.  Fournier.  Glonsites  tertiaires, scléreuee.i,  gommeuses,  l’aris,  1877. 
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à sa  face,  profonde.  La  spiisil)ilité  de  la  iiiiKjiieuse  esl 
amoindrie  et  parfois  abolie  sons  tontes  ses  formes.  Dans 
le  cas  de  glossite  scléreuse  profonde,  la  langue  est  aug- 
mentée de  volume;  sa  surface  dorsale  est  parcourue  de 
sillons  pinson  moins  [)rofonds,  de  directions  ditrérentes, 
qui  la  divisent  en  lobes  et  en  lobules.  La  laiigueest  connue 
parquetée  (Fournier),  et  dans  quehpies  cas  le  sillon  mé- 
dian noi-mal  peut  acipiérir  1 centimètre  de  profondeur. 
On  ne  constate  ])as  d'ulcérations,  à moins  que  l'nlcéra- 
tion  ne  soit  provocpiée  par  des  causes  extérieures. 

Ces  glossites  scléreuses  évoluent  très  lentement,  sans 
douleur,  sans  engorgement  ganglionnaire.  La  langue, 
l’igide  éomrne  du  carton  ou  comme  du  bois,  perd  peu  à 
peu  ses  fonctions;  rarticulation  des  mots,  la  mastication 
et  la  déglutition  se  font  mal. 

Tels  sont  les  différents  aspects  (|ue  i)rennent  les  glos- 
sites scléreuses  tertiaires.  Mais  il  ne  faudrait  pas  croire 
que  toutes  les  plaques  blanchâtres  de  la  langue  soient  nn 
début  de  syphilis  scléreuse.  Ou  trouve  quebiuefois  sur  la 
rnuipieuse  buccale,  à la  langue,  à la  face  interne  des 
joues  et  des  lèvres,  des  plaques  opalines,  blanchâtn's, 
caractérisées  « par  des  squammes  épithéliales  blanches 
et  épaisses  et  ])ar  une  induration  superficielle  de  la  mu- 
queuse qui  se  fendille  et  s’exulcère  ».  Otte  alfection 
chronique,  nommée  par  M.  Vidal  leueoplasie  buccale,  est 
syphilitique,  on  non  syphilitique,  souvent  associée  à l’ar- 
thritisme, et  fréipiente  chez  les  fumeurs'. 

Voile  et  ixltime.  — Les  piliers  et  le  voile  du  palais  peu- 
vent être  infiltrés  par  le  syphilome,  au  point  d'acquérir 
trois  et  ijiiatre  fois  leur  éjiaisseiir  normale.  Ces  parties 
perdent  leur  souplesse,  s'indurent  et  se  déforment.  Les 
piliers  prennent  un  aspect  crevassé  et  mamelonné. 
L’isthme  du  gosier  esl  rétréci;  la  luette  est  épaissie  et 
indurée,  les  amygdales  sont  hypertrophiées,  lardacées, 
fendillées.  Ces  diverses  lésions  compromettent  jdiis  ou 

1.  li.-tiuniünic.  I^eucuplnsie  buccale  {ÀnnaUs  médico-ohiriirgicntei 
1888,  II*  7). 
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moins  la  phonation  et  la  déglutition.  Le  délmt  de  l'aflec- 
tion  est  insidieux  et  indolent,  et  Dieu  des  gens,  n’éprou- 
vant autre  chose  que  des  syiniitôines  d’angine  légère,  ne 
se  préoccupent  pas  autriunent  de  leur  mal. 

Lèvres.  — Le  syphilome  en  nappe  a une  prédilection 
pour  la  lèvre  inférieure,  néanmoins  les  deux  lèvres  sont 
hahituellement  envahies.  .4  sa  première  période  il  déter- 
mine une  hypertrophie  parfois  considérable  de  la  lèvre, 
qui  prend  un  peu  l’aspect  d’une  lèvre  strumeuse*.  L’in- 
duration des  tissus  est  uniforme,  quelquefois  mamelon- 
née; elle  n’ahoutit  pas,  comme  la  gomme  circonscrite, 
à une  période  de  ramollissement  et  d’ulcération;  elle  se 
termine,  si  le  traitement  n’intervient  pas,  par  une  pé- 
riode nlrophique.  Les  Inbialites  tertiaires  évoluent  sans 
douleur,  sans  retentissement  ganglionnaire;  les  lèvres, 
rigides,  et  déformées,  perdent  en  partie  leurs  fonctions 
(articulation  des  sons,  mastication,  déglutition). 

Dans  des  cas  [)lns  rares,  les  joues,  les  gencives,  le 
plancher  de  la  bouche,  peuvent  être  affectés  de  syphi- 
lome diffus. 

")•  Gommes  syphilitiques.  — Je  viens  d’étudier  le 
syi»hilome  en  nappe,  lequel  n’est  autre  chose  (pi’une 
infiltration  gommeuse  ditfuse,  aboutissant  rarement  à 
l’ulcération,  et  se  terminant  habituellement  par  une 
sclérose  hypertrophique  et  atro|)hique  des  tissus  envahis. 
Nous  allons  actuellement  nous  occuper  de  la  gomme 
syphilitique  vulgaire,  la  gomme  circonscrite  qui,  aban- 
donnée à elle-mérne,  se  termine  si  souvent  par  ulcération 
(ulcère  gommeux).  La  gomme  exerce  surtout  ses  ravages 
dans  le  sens  de  la  profondeur,  elle  perfore  les  tissus,  elle 
peut  provoquer  des  lésions  irrémédiables  : toutefois  il  est 
bien  rare  (|ue  l’ulcère  gommeux  soit  serpigineux  ou  pha- 
gédéiiique,  et  en  cela  il  est  moins  terrible  que  les  ulcéra- 
tions tertiaires  serpigineuses  (|ue  nous  avons  décrites  au 
début  de  ce  chapitre. 

1.  Tuffier.  Labialiles  tertiaires  (Hevue  de  chirurgie,  10  octobre  1880, 
el  Annales  de  syphit.  et  de  dennal.,  1887,  p.  ‘iii). 
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Lns  (jommex  sijphililiques  inêrileni  d'attirer  longteiiips 
notre  attention,  car  elles  constitneiit  un  accident  syphi- 
litiqne  l'ré(|uent,  non  senleinent  dans  la  syphilis  ac-qnise, 
mais  aussi  dans  la  syphilis  héréditaire.  Dans  la  syphilis 
acquise,  les  gommes  n’apparaissent  geiHTalement  que 
([iielqnes  années  après  rinfection  ; dans  la  syphilis  héré- 
ditaire, les  lésions  gommeuses  de  la  gorge  ont  été  ren- 
contrées à tout  âge,  entre  cimi  et  vingt-cinq  ans,  et  la 
preuve  (pie  ces  lésions  hérédo-syphilitiques  ne  sont  pas 
rares,  c’est  qu’on  les  trouve  signalées  ili  fois  sur  les 
212  observations  de  syphilis  héréditaire  qui  composent 
la  statistique  de  M.  Fournier'.  La  description  suivante 
s’adresse  donc  aux  lésions  gommeuses  de  la  syphilis 
acepiise  et  héréditaire. 

Les  lésions  gommeuses  de  la  gorge  et  de  la  bouche  ont 
pour  siège  de  prédilection  le  voile  du  palais,  juiis  viennent 
la  voûte  palatine,  les  piliers,  le  pharynx,  les  amygdales, 
la  langue,  les  lèvres.  Ktndions-les  successivement  dans 
ces  diHérentes  lésions. 

Voile  du  palais.  — Ici  comme  partout,  la  gomme  no- 
dulaire commence  par  une  période  d'infUtration.  A ex» 
niveau,  le  voile  du  palais  est  déformé,  épaissi,  violacé, 
induré;  mais  le  sujet  n’éprouve  pour  ainsi  dire  aucun 
trouble  fonctionnel,  pas  de  douleur,  peu  de  dysphagie, 
pas  d(»  fièvre.  Puis  vient  la  période,  de  ramollissement, 
caractérisée  par  nn  mal  de  gorge  peu  intense,  parfois 
même  si  peu  intense  que  les  malades  s’en  occupent  à 
peine  et  sont  tout  surpris  quand  éclatent  les  symptémes 
de  perforation. 

La  gomme  ulcérée  a des  aspects  dill'érents.  suivant 
(pi’elle  est,  ou  non,  suivie  de  perforation.  L’ulcère  gom- 
meux non  perforé  Ibrme  une  loge  anfractueuse,  une 
caverne  profondément  excavée,  à loger  nue  noisette.  Le 
fond  est  couvert  d’un  enduit  grisâtre  et  bourbilionnenx, 
les  bords  sont  nettement  diVoupi's  et  adhérents,  souvent 

1.  Fournier,  üi  .syphilis  hériéHaire  tardive.  P.iris,  188fi. 
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I,iillés  à pir  on  on  falaiso,  los  lissns  onvironnants  sont 
lisses  ol  unis,  parfois  ronges,  durs,  infillrôs.  A colle 
période  la  doidenr  de  gorge  est  i)lns  vive,  el  si  les  lésions 
nlcérenses  se  généralisent  à l’isthme,  guttural,  la  dys- 
phagie devient  aiguë  et  int(‘iise. 

Dans  d’autres  ras,  (pu  sont  heancou|)  plus  uomlireux, 
la  goiiuue  du  voile  du  palais  ahoulit  à la  perfovnlion. 
Celle  perforation,  qui  fait  cotnimmiipier  l’arrière-gorge 
avec  les  fosses  nasales,  était  préparée,  par  la  période  de 
ramollissement;  elle  peut  se  faire  si  rapidement,  que  l’ou- 
verture, qui  ii’étail  aujoni'd’hui  (pi’uii  simple  orilice,  aura 
demain  les  dimensions  d’une  lentille  et  en  (pielqnes  jours 
les  dimensions  d’une  pièce  de  vingt  centimes.  La  perfo- 
ration est  médiane  ou  lalérale,  arrondie  ou  allongée 
transversalement  ; le  travail  nlcératif  couliunaiil,  le  voile 
dn  palais  est  parfois  échancré,  lailladé,  séparé  en  deux 
parties  latérales,  prescpie  complètement  détiiiit.  Dans 
(pielqnes  cas  exceptionnels  ou  a signalé  plusieurs  perfo- 
rations. La  perforation  dn  voile  du  palais  entraîne  aussi- 
t()t  des  troubles  spéciaux  : altération  de  la  voix,  qui  devient 
nasounée,  retlnx  des  aliments  et  des  boissons  dans  la 
cavité  nasale.  Dieu  souvent,  je  le  répète,  la  brusque  appa- 
rition de  ces  symptômes  surprend  d’autant  plus  le  ma- 
lade, (pie  celui-ci  ne  se  doutait  ni  de  la  nature,  ni  de  la 
gravité  a de  sou  mal  de  gorge  ». 

Le  diagnostic  des  ulcérations  syphilitiques  de  la  gorge 
doit  être  fait  avec  les  ulcérations  scrofulo-tuberculeuses. 
On  a coinmis  bien  des  erreurs,  tant  qu’on  ii’a  pas  connu 
la  syphilis  héniditaire  tardive,  et  aujourd’hui  encore, 
(pie  de  fois  on  met  sur  le  compte  d’une  soi-disant  scro- 
fule, des  accidents  hérédo-sy|)lnlitiques  survenus  chez 
des  enfants,  chez  Vies  adolescents,  et  même,  chez  des 
adultes!  Cette  question  a été  remarquahlenient  traitée 
par  ,M.  Fournier;  ses  leçons  vont  me  servir  de  guide*. 
Oiiaiid  il  s’agit  d’une  syphilis  acquise,  quand  le  sujet 


1.  Fournier.  Ln  nyphitis  héréditaire  tardive,  p.  590. 
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alloint  (l’nlcère  gommpux  paiHural  a déjà  pu  une  série 
d’accidents  .syphililiqiies,  le  diapioslic  est  souvent  simple 
cl  s’impose;  mais  cpiaiid  il  s’agit  d’ulcération  gutturale 
chez  un  jeune  sujet  de  douze  ou  cpiinze  ans,  n'ayant 
jamais  eu  la  syphilis,  mais  ayant  eu,  dés  son  enfance,  des 
écoulements  chroniques  de  l’oreille,  des  maux  d’yeux 
persistants,  du  coryza  chronique  avec  ou  sans  ozéne, 
c’est-à-dire  ayant  présenté  « le  vieux  tableau  de  la  scro- 
fule, tel  que  nous  l’ont  légué  nos  prédécesseurs  »,  on 
rejette  l’hypothèse  de  la  syphilis,  et  l’on  a tort,  car  ce 
vietix  lableau  de  la  scrofule  c’est  précisément  le  tableau 
de  l’hérédo-syphilis. 

Eh  bien,  voyons  quels  sont,  localement,  les  signes  dis- 
tinctifs des  ulcérations  gutturales  syphilitiques  et  scro- 
fulo-tubercnleuses.  Les  ulcérations  gutturales  syphiliti- 
fpies  ont  souvent  été  confondues  avec  les  ulcérations 
du  lupus,  autrefois  nommées  scrofulides  ulcéreuses  de  la 
gorge,  et  avec  les  ulcérations  luberculeuses.  « Peut-être 
l»ien  lupus  et  tubercule  ne  sont-ils  que  deux  variétés 
d’une  seule,  et  môme  espèce  morbiile;  en  tout  cas.  ils 
présentent  clini(iuemenl  des  caractères  trop  dilférents 
pour  qu’il  soit  permis  de  lés  réunir  dans  une  description 
commune  » (Fournier). 

Commençons  par  le  lupus.  D’abord  le  lupus  de  la  gorge 
est  excepüounellemenl  rare,  tellemenl  rare  (|ue,  sur 
cent  cas  de  lupus  de  sièges  dilTérents,  il  n’existait  que 
deux  fois  à la  gorge  dans  la  stalisticpie  de  .M.  Fournier. 
De  plus,  le  lupus  de  la  gorge  existe  pres(|ue  toujours  con- 
curremment avec  le  lupus  de  la  face,  et  l’ulcération  lupi- 
que de  la  gorge  u’arrive  tpie  comme  é|)iphénomène  tardif 
de  la  période  d’iuliltration  (jui,  elle,  a été  très  longue. 
Celle  infiltration  des  tissus  se  traduif  par  une  hypertro- 
phie gramdeuse  (|ui  donne  au  voile  du  palais  et  aux 
parties  atlectées  l’aspect  « d'uu  tapis  de  saillies  bour- 
geonuautes,  mùriformes  »,  période  d’intiltralion  qui  ne 
ressemble  en  rien  à celle  de  la  gomme  syphilitique.  La 
])hase  d’ulcération  est  également  dissemblable.  Tandis 
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(|iu;  dans  la  goimne.  syphilitique  rulcéralioii  est  soudaine 
et  rapide,  envahissant  d’eml)Iée  presque  tonte  la  zone 
inliltrée,  rnlcération  lupique  se  lait  lentenient,  |>ar  pous- 
sées successives,  par  petites  siirl'aces;  l’ulcération  n’est, 
dans  le  hquis,  qu'un  éléuieut  de  la  lésion  ; dans  la  goinine, 
elle  est  toute  la  lésion.  Les  ulcères  gonnnenx  ont  un 
contour  netteuieni  circonscrit,  des  bords  bien  taillés  et 
adhérents,  un  fond  excavé,  grisîUre  et  bonrbillonneux  ; 
les  ulcères  lupiques  n’ont  pas  de  contour  délini,  leurs 
bords  plats  ne  sont  pas  nettenieiit  découpés,  leur  fond 
est  peu  déprimé  et  présente  l’aspect  de  bourgeons  char- 
nus. La  syphilis  perfore  le  voile  du  palais,  « fait  un  trou», 
niais  laisse  indemnes  les  parties  jiéripbériques,  le  lupus 
entame  les  tissus  et  les  use,  mais  les  tissus  envii'onnants 
ne  sont  jamais  sains.  Les  lésions  syphilitiques  ne  mettent 
(pie  (piehpies  semaines,  au  plus  quelques  mois  à évo- 
luer; les  lésions  lupiques  mettent  des  années. 

Les  caractères  locau.x  suffisent  pour  difl'érencicr  la 
lésion  syphilitique  acquise  on  hércklitaire  de  la  lésion 
excessivement  rare  du  lupus.  An  cas  de  soupçon  de 
sy|ihilis  héréditaire,  l’i'iiquête  doit  porter  sur  les  parents. 

l’assons  actuellement  an  diagnostic  des  ulcérations 
gommeuses  et  des  ulcérations  luberculeiise.s  de  la  gorge. 
D’abord  le  sujet  qui  a des  ulcérations  tuberculeuses  de  la 
gorge  est  presiiue  toujours  atteint  de  phthisie  pulmonaire 
ou  de  tuberculose  intestinale;  il  est  absolument  rare  (juc 
les  ulcérations  gutturales  soient  les  premières  manifes- 
tations de  la  tuberculose.  Mais  ces  raisons  ne  suffisent 
pas  pour  établir  un  diagnostic,  car  le  malade  peut  être  à 
la  fois  syphilitiipie  et  tuberculeux.  Les  ulcérations  tnbei  - 
cnleuses  delà  gorge  sont  moins  étendues,  moins  profon- 
des (pie  les  ulcères  syphiliti(pies,  elles  n’en  ont  ni  les 
bords  franchement  entaillés,  ni  le  fond  (>xcavé  et  bonr- 
billonnenx.  Les  ulcérations  tnbcrcnlcnses  sont  fré(|ncm- 
ment  entourées  de  nodules  granuleux,  jaunâtres,  faisant 
une  certaine  saillie  ; elles  sont*preS(pie  toujours  accom- 
pagnées d’engorgement  des  glandes  lynii»hali(pies  sous- 
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maxillaires,  cervicales  antérieures  et  sferno-mastoïdieiine. 
tandis  que  « les  lésions  goininenses  ne  retentistent  que 
d'une  façon  rave,  exceptionnelle,  sur  les  ganglions  de 
leur  voisinage  ».  Les  ulcérations  luhercuïeuses  de  la 
gorge  provoquent  de  très  vives  douleurs  et  une  dys|)hagie 
qui  est  parfois  tellement  pénible  que  les  malades  évitent 
de  manger  pour  n’avoir  j)as  <i  avaler,  tandis  que  les  ulcé- 
l ations  syphilitiques,  à moins  de  complication  de  phagé- 
dénisme, ne  provoquent  que  des  douleurs  fort  suppor- 
tables. Enfin  la  sécrélion  ou  le  raclage  des  ulcérations 
tuberculeuses  permet  de  constater  la  présence  du  bacille. 

Les  accidents  syphilitiques  que  je  viens  de  décrire  an 
voile  du  palais  se  présentent  avec  les  mêmes  caractères 
aux  piliers  du  voile,  aux  amygdales,  au  pharynx,  à la 
langue,  aux  lèvres,  et  de  plus  ils  aflectent  dans  qnel- 
ques-uns  de  ces  organes  des  caractères  spéciaux. 

Pharynx.  — Après  le  voile  du  palais,  la  paroi  posté- 
rieure du  pharynx  est  le  siège  préféré  des  gommes  syphi- 
litiques'. Leur  évolution  se  fait  sans  douleur,  ne  détermi- 
nant qu’une  légère  dysiihagie  tant  que  la  gomme  n'est  pas 
ulcérée.  Aussi  les  malades  ne  s’en  préoccupent-ils  pas,  et 
« les  syphilides  gommeuses  du  pharynx  ne  s'observent 
guère,  en  pratique,  qu’à  l’état  d’ulcération.  Elles  ont 
même  deux  caractères  qui  les  signalent  aussitôt  à l’atten- 
tion et  qui  en  établissent  la  nature  : forme  régulièrement 
arrondie,  fond  jaunâtre  et  bourbillonneux  » (Fourniert. 
Quand  les  gommes  se  logent  en  haut  du  pharynx,  dans  le 
naso-pharynx,  on  n’arrive  à les  découvrir  que  par  un 
examen  spécial. 

Les  ulcères  gommeux  du  pharynx  et  dti  voisinage 
peuvent  laisser  à leur  suite  des  cicatrices  blanchâtres, 
profondes,  (jui  déforment  la  région  et  favorisent  des 
adhérences  avec  les  parties  voisines.  Sur  150  cas  de  rétré- 
cisseimmt  sypbilili(|ue  du  pharynx,  Lubinski  a constaté 
K)  fois  l’atrésie  totale  de  l’isthme  du  gosier*.  Quand  le 

1.  Machon.  Pharyngite  syphililigiie  lertiaire.  Varh,  1S71. 

2.  Revue  tie  syphiliographie,  1884,  p.  S89. 
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voile  (lu  palais  se  soude  à la  paroi  postérieure  du  pharynx, 
la  resinratiou  ne  peut  plus  se  faire  par  le  nez  : le  goût  et 
l’odorat  sont  perclus. 

Latuiue.  — A la  liinijue,  les  gommes  si(’'geut  surtout  ii 
la  base  de  l’orgaue,  à sa  surface  ou  dans  son  ('|)aisseur; 
elles  peuvent  avoir  tontes  les  dimensions,  juscpi’anvolnine 
d’une  noix.  Celles  cpii  s’ulcèrent  laissent  après  elles  une 
nlcération  profonde,  sanieuse,  parfois  encombrée  de  fon- 
gosités otfrant  (juehpie  analogie  avec  le  cancroïde;  elles 
en  dilfèrent  toutefois,  entre  autres  signes,  par  l’absence 
d’engorgement  ganglionnaire.  .Après  un  temps  variable, 
l’ulcération  Unit  par  se  cicatriser. 

Aux  lèvres,  la  gomme  a une  jcrédilection  jcour  la  lèvre 
supérieure;  elle  en  occupe  les  parties  profondes;  on 
trouve  même  souvent  plusieurs  gommes  dans  l’épaisseur 
de  la  lèvre.  Leur  récidive  est  fréipiente  et  elles  peuvent 
se  terminer  par  ulcération. 

Traitement.  — En  présence  du  chancre  syphiliti(jue, 
il  faut  aussitôt  instituer  le  traitement  ayant  pour  base  les 
mercmâaux.  Un  donne,  tous  les  jours,  une  j)ilule  de  pro- 
toiodure  d’hydrargyre  de  ciii(|  centigrammes;  on  peut  mo- 
difier le  chancre  en  le  touchant  légèrement  et  à plusieurs 
reprises,  au  nitrate  d’argent.  En  icrésence  des  accidents 
secondaires  de  la  houche  et  du  pharynx  (syphilides),  la 
conduite  à tenir  est  la  même;  on  peut  accélérer  la  cicatri- 
sation des  placpies  muqueuses  par  quelques  légers  attou- 
chements au  nitrate  d’argent  et  l’on  institue  le  traitement 
mercuriel  simple  ou  associé  à l’iodure  de  potassium. 

Le  tabac,  les  boissons  alcooliques,  les  mets  épicés 
seront  interdits,  car  ces  dilférentes  causes  favorisent 
singulièrement  le  retour  des  plaques  muqueuses.  La 
bouche  sera  proprement  et  minutieusement  entretenue. 
Pour  peu  que  les  pilules  mercurielles  in’oduisent  de  la 
gingivite,  on  leur  adjoindra  tous  les  jours  deux  ou  trois 
grammes  de  chlorate  de  potasse  dans  une  potion. 

Les  accidents  tertiaires  doivent  être  traités  avec  éner- 
gie. Si  le  malade  est  atteint  d’ulcération  bucco-i)haryn- 


-404 


MALADIES  DE  L'ADDAKEIL  DIGESTIF. 


gée,  ulcérations  tertiaires,  ulcère  gommeux,  on  prescrira 
comme  traitement  local  les  moyens  suivants  ; 1*  Fré- 
quents gargarismes  émollienls  à la  décoction  de  guimauve 
et  de  pavot  ; 2°  Déterger  les  suiTaces  ulcérées  au  moyen 
d’un  pinceau  indjibé  de  la  solution  suivante  : 


5°  Hâter  la  cicatrisation  des  plaies  par  de  légers  attou- 
chements an  nitrate  d'argent. 

L'iodure  de  potassium  est  l'agent  essentiel  du  traile- 
menl.  On  le  donne  d’emblée  à la  dose  de  un  gramme  à 
deux  grammes  |)ar  jour,  pour  monter  rapidement  aux 
doses  journalières  de  cinq,  dix  et  (luinze  grammes,  et 
alors  même  que  la  tolérance  ne  sérail  pas  bien  établie 
dès  les  premiers  jours,  on  passe  outre,  car  il  n’y  a pas  de 
temps  à perdre  en  face  d’ulcérations  serpigineuses  cpii 
vont  labourer  la  gorge  et  en  face  d'une  gomme  (|ui  va 
perforer  le  voile  du  palais.  Pour  plus  de  sûreté,  siriiMlun* 
|)araît  ne  pas  agir  assez  rapidement,  on  lui  adjoint  les 
frictions  mercurielles  (4  à (i  grammes  d’onguent  mercu- 
riel [)ar  jour)  ou  bien  on  administre  tons  les  joni-s  quatre 
à six  grandes  cuillerées  du  sirop  suivant  (Vidal)  ; 

Sirop  (te  quinquina iSO  grammes. 

Eau  dislilléc 50  grammes. 

Induré  (le  potassium 15  grammes. 

Biioduro  d’hydrargyre 0,15  centigrammes. 

Tel  est  l’ensemble  du  traitement  ; le  lait  aide  à suppor- 
ter les  préjiaralions  iodurées,  et  il  est  essentiel  de  sou- 
mettre les  malades  à un  régime  fortitiant.  Il  faut  agir  rt 
agir  vite.  Ce  qui  importe,  je  l’ai  dit,  et  j'y  reviens,  c’est 
de  ne.  pas  commettre  une  erreur  de  (iiagiioslic,  alln 
d’instituer  le  trailemenl  sans  retard.  Il  ne  faut  jtas  oublier 
ipie  les  gommes  sypbilitiipies  de  la  gorge,  dti  voile  du 


Eau 

Teinture  d’iode.  . . 
lodure  de  potassium. 


100  grammes. 
5 grammes. 
5 grammes. 
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palais,  aboutissent  parfois  en  (iiielcpies  jours  à une  ])er- 
foration  ; un  traitement  bien  dirigé  peut  conjurer  res 
accidents. 

Le  syphilome  diffus  est  égaleineul  accessible  au  traite- 
ment, surtout  si  le  traitement  n’est  pas  indétinimeni  re- 
tardé; ici  encore,  l’iodure  de  potassium,  à doses  élevées 
et  longtemps  continuées,  est  le  remède  souverain. 


§ 8.  TUBERCULOSE  BUCCO-PHARYNGÉE. 


La  tuberculose  des  voies  digestives  n’était  pour  ainsi 
dire  pas  connue  il  y a quelques  années;  les  lésions  tuber- 
culeuses et  les  ulcérations  de  l’intestin  étaient  les  seules 
bien  décrites,  les  autres  parties  du  tube  digestif  n’avaient 
pas  été  explorées.  Bayle'  avait  entrevu  les  ulcérations 
tuberculeuses  de  la  bouche,  sans  leur  donner  leur  véri- 
table signification.  La  question,  d’abord  étudiée  par 
.M.  Ricord,  fut  abordée  sous  son  inspiration  par  M.  Buze- 
net*,  nettement  posée  parM.  Julliard^,  et  depuis  ces  pre- 
mières recherches  d’origine  française,  un  grand  nombre 
de  travaux,  entrepris  chez  nous  et  à l’étranger,  ont 
rendu  classique  la  (juestion  de  la  tuberculose  bucco- 
pharyngée. 

Les  ulcérations  de  la  bouche  et  de  la  gorge  qu’on  ren- 
contre quelquefois  chez  les  sujets  tuberculeux  ne  sont 
pas  des  tdcéralions  de  nature  cachectique,  comme  on  l’a 
cru  d’abord  ; ce  sont  bien  des  ulcérations  tuberculeuses, 
résultant  d’une  tuberculose  sur  place  (Trélal)*.  Elles  ont 
pour  siège  de  prédilection  la  langue,  le  pharynx,  l’isthme 

t.  Recherch.  sur  la  phthisie  pulmon.  Paris,  1810,  p.  60. 

2.  Ihi  chancre  de  la  bouche  et  son  diagnosl.  Thèse  Paris,  1858. 

3.  Ulcérât,  de  la  bouche  et  du  pharynx  dans  la  phlh.  pulmon.  Th. 
Paris,  1865. 

i.  Arch.  de  médec.,  1870. 

ÜIEOt.AFOT,  PATHOL.  T.  It.  36 
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du  gosior;  elles  sont  soliLnires  ou  luulliplcs,  et  se  pié- 
sentent  sous  des  fonnes  les  plus  variées.  Je  vais  les  élii- 
dier  séparément  à la  hourhe  el  à la  gorge;  celle  dislinc- 
(ion  esl  du  resli*  nécessaire,  car  les  ulcéralions  de  ces 
diverses  régions  évolueni  un  peu  dilTéreninienl. 

d.  Tudercclose  de  la  Boucne. 

Languie.  — Les  ulcéralions  tuberculeuses  de  la  langue 
sont  des  plus  fréquenles;  elles  occupent,  par  ordre  de 
fréquence,  la  pointe,  les  faces  supérieure  el  inférieure  de 
l’organe.  Voici  coinmenl  elles  se  développent  : on  aper- 
çoit suj’  la  innqueuse  une  tache  jann.âtre,  arrondie,  de 
f)  ou  4 milliinètres  de  diamètre;  répiihélium  tombe,  eL  il 
en  résulte  une  ulcération  qui  gagne  en  surface  et  en 
profondeur.  Parfois  Pulcéralion  débute  sous  forme  de 
iissure,  et  détermine  une  véritable  hypertrophie  des  pa- 
pilles. 

Quand  l'ulcération  esl  constituée,  ses  bords  sont  fes- 
tonnés et  taillés  à pic,  le  fond  esl  enduit  d’une  couclie 
de  mucus  et  de  salive  qui,  une  fois  enlevée,  laisse  à nu 
une  surface  inégale  d’un  gris  jaunâtre.  Autour  de  l’ulcé- 
ralion  on  ol)serve  frécpiemmeni  un  semis  de  poinU  jau- 
nâtres qu’on  avait  pris  à tort  pour  des  orifices  follicu- 
lairestce  sont  de  petits  abcès  miliaires  sous-épiihéliauv, 
des  amas  de  follicules  tuberculeux,  ayant  la  constitution 
du  tissu  tuberculeux,  s’ulcérant  â leur  lourel  se  confon- 
dant avec  l’ulcération  principale. 

L’examen  histologiciue  îles  ulcéralions  tuberculeuses 
révéle  les  caractères  suivants  : quand  on  fait  une  section 
passant  à travers  une  ulcération  de  la  langue,  on  voit 
qne  les  parties  bourgeonnantes  de  l’ulcère  sont  formées 
par  du  tissu  end)ryonnaire,  du  tissu  de  bourgeons  char- 
iius.  La  surface  de  la  partie  ulcérée,  est  également  infil- 
trée de  tissu  embryonnaire,  el,  plus  profondément,  on 
voit  des  faisceaux  (le  fibres  musculaires  entre  lesquels  el 
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juilonr  (lesquels  lo  tissu  conjonctif  eniln'vonnairc  niontcc 
(le  distance  en  distance  des  ilôts  de  granulations  tuber- 
culeuses \^\u^  ou  moins  développées'.  Ces  grannlations, 
on  mieux  ces  follicules  tuberculeux  (cellules  géantes, 
cellules  embryonnaires,  bacilles),  invisibles  à l’œil  nu, 
siègent  très  profondément  dans  le  tissu  musculaire  de 
la  langue;  on  les  trouve  jusqu’à  1 centimètre  et  au  delà 
de  la  surface  ulcérée. 

L’ulcération  tuberculeuse  de  la  langue  est  presque  tou- 
jours unique  au  df‘but,  contrairement  aux  ulcérations  du 
pharynx,  de  l’isthme  et  de  la  voûte,  qui  sont  souvent 
luultiph's.  En  vieillissant,  elle  devient  profonde,  anfrac- 
tueuse et  très  excavée,  contrairement  aux  ulcérations  du 
pharynx  qui  sont  habituellement  siiperticielles.  A la  lan- 
gue, les  ulcérations  ont  une  marche  très  lente,  elles 
coïncident  d’habitude  avec  les  formes  chroniques  de  la 
phthisie  pulmonaire,  taudis  que  les  ulcérations  tubercu- 
leuses du  pharynx  coïncident  plutôt  avec  les  formes  ra- 
pides et  généralisées  de,  la  tuberculose.  Les  ulcérations 
tuberculeuses  buccales  ont  paru,  dans  quelques  cas, 
devancer  les  lésions  du  poumon  ; elles  peuvent  guérir  et 
se  cicatriser*.  Les  ulcérations  de  la  langue  sont  très 
douloureuses  au  contact  des  liquides  et  des  aliments, 
aiis.si  les  malades  éprouvent-ils  une  gêne  très  pénible, 
dans  les  actes  de  la  mastication  et  de  la  déglutition; 
toutefois  ces  douleurs  sont  bien  loin  d’avoir  l’acuité  que 
|(rovoquent  les  ulcérations  du  pharynx. 

L’ulcération  tuberculeuse  de  la  langue  ne  sera  pas 
confondue  avec,  le  chancre  syphililigue.  Le  chancre,  n’a 
pas  une  surface  grisâtre  et  grenue,  il  n’est  pas  entouré 
d’uu  semis  de  points  jaunâtres,  son  fond  est  plus  eu 
relief,  la  pression  n’en  est  pas  douloureuse,  sa  base  est 
beaucoup  plus  indurée,  l’adénite  qu’il  provoque  est  imd- 
tiple  et  indolente.  L’ulcération  tulun’culeuse  de  la  langue 

1.  Vdyoï  ; Spillinann.  Tuberculose  du  tube  dUjeslif.  Paris,  187S, 
p.  Ô7. 

i.  Dui.TOt.  Tuberculose  de  la  bouchci  Th.  de  l*arls,  1879,  n*  355. 
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se  distingue  du  cnncvo'ide  par  les  signes  suivants  : la  sur- 
face du  cancroïde  est  beaucoup  plus  végétante,  le  can- 
croïde  .wiÿ/ic  l'acilenient,  il  donne  lieu  à un  suintement 
d’odeur  fade  ou  fétide,  ses  bords  sont  fortement  relevés  et 
comme  renversés  en  dehors,  il  est  souvent  le  siège  de 
douleurs  lancinantes  spontanées,  il  provocpie  une  adé- 
nite assez  considérable,  douloureuse  et  tardive. 

Aux  lèvres  et  aux  gencives  les  ulcérations  tuberculeuses 
sont  très  rares  *;  elles  sont  parfois  consécutives  à des 
ulcérations  tuberculeuses  de  la  muqueuse  des  joues. 
Dans  une  observation  de  M.  Reclus,  les  ulcérations  bucco- 
gingivales  avaient  provoqué  la  chute  des  dents*. 

Voûte  palatine.  — Les  ulcérations  tulierculeuses  de  la 
voûte  palatine  sont  plus  fréquentes  qu’on  ne  l’avait 
d’abord  su])posé  ; M.  Ilermandier  en  a réuni  huit  obser- 
vations. On  peut  trouver  une  ou  plusieurs  ulcérations; 
elles  siègent  indistinctement  sur  toutes  les  parties  de  la 
voûte  et  il  est  habituel  que  le  voile,  les  piliers  ou  les 
lèvres  présentent  en  même  temps  des  ulcérations  de 
même  nature.  Ici  comme  ailleurs,  quand  l’ulcération  est 
isolée,  ses  contours  sont  nets,  mais  quand  plusieurs 
ulcérations  se  réunissent,  ce  qui  est  fréquent,  la  surface 
ulcérée  présenle  des  contours  sinueiu:  et  peut  atteindre 
plusieurs  centimètres  d’étendue.  Les  bords  de  l’ulcération 
sont  rougeâtres,  boursoullés,  taillés  à pic;  ils  sont  rare- 
ment indurés.  L’ulcération  tuberculeuse  de  la  voûte  comme 
celle  de  la  langue  est  fréquemment  entourée  de  points 
jaunâtres  et  saillants,  véritables  nodules  tuberculeux. 

La  formation  des  ulcérations  est  accompagnée  de  cuis- 
son, de  douleurs,  surtout  au  contact  des  aliments.  Dans 
une  observation  (Ouenu)*,  ruicéralion  avait  provoqué 
une  petite  perforation  de  la  voûte  palatine.  La  guérison 
de  l’ulcération  est  un  fait  exceptionnel. 

1.  Fttri'ol.  Société  mért.  lirs  hdp..,  12  juin  187i. 

2.  Thèse  de  .M.  Dnmenu.  Ulc.  tiih.  rte  hi  bouche.  Pari.s,  18.87,  p.  îiO. 

ô.  Tliè.so  (te  M.  Itoi'liliinilior,  Tuberculose  rte  la  roiile  jmintine. 

P.iri.s,  188(i,  p.  t7. 
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B.  Tuberculose  de  l’arrière-bouche  et  du  i-iiarynx. 


Airiére-boiulte  et  phanjn.v.  — F.a  tuberculose  de  l’cir- 
riérc-bouclie  et  du  idiarijiix'  (aiuiiiic  luberculeune),  liieii 
éludiêe  par  M.  Barlh,  suit  nue  luarche  aiRuë  ou  ebro- 
iiiijue.  Dans  la  forme  aiguë  le  malade  se  plaint  de  cuis- 
son, de  douleur  à la  gorgé,  et  aussitôt  ajiparait  sur 
le  voile,  sur  les  jiilicrs,  sur  les  parois  du  pharynx,  un 
semis  de  granulations  disséminées  ou  conlluentes,  d’un 
blanc  jaunâtre.  Ajirês  ipiclqucs  jours,  ces  granulations 
s’ulcèrent,  disparaissent  et  laissent  à leur  place  de  petites 
ulcérations  arrondies  qui  se  réunissent  et  déterminent  à 
leur  tour  des  ulcérations  irrégulières,  festonnées,  très 
étendues.  La  lésion  faisant  des  progrès,  la  muqueuse  est 
détruite  par  places,  et  remplacée  par  une  surface  tomen- 
teuse  et  pultacée;  la  luette  est  tuméfiée,  les  jiiliers  sont 
déformés,  les  amygdales  sont  ravagées  par  les  ulcérations. 

L’angine  tuberculeuse  aiguë  provoque  une  dysphagie  si 
intense,  des  douteurs  %ï  vives,  que  le  malade  finit  par  refu- 
ser toute  espèce  d’aliments,  tant  il  redoute  l’acte  de  la  dé- 
glutition. L’angine  est  accompagnée  d’une  salivation  abon- 
dante, de  douleurs  d’oreilles,  et  d’adénites  sous-maxillaires 
qui,  dans  certains  cas,  ont  suppuré.  La  marche  de  cette  tu- 
berculose pharyngée  est  rafiide;  la  durée  est  de  six  semaines 
à quatre  mois  ; la  mort  est  hâtée  par  les  lésions  du  ]»oumon. 

Dans  sa  forme  chronique,  la  tuberculose  de  l’arrière- 
bouche  et  du  pharynx  est  un  peu  dilférente,  suivant 
ipi’elle  est  ou  non  consécutive  à la  phthisie  laryngée. 
Quand  elle  est  primitive,  les  ulcérations  sont  générale- 
ment plus  discrètes,  analogues  à celles  de  la  langue, 
elles  se  développent  sur  les  amygdales,  sur  les  piliers, 
sur  le  pharynx.  Quand  elle  est  consécutive  à la  tubercu- 
lose du  larynx,  on  dirait  (pic  le  travail  morbide  se  lait 
jiar  propagation  du  larynx  vers  la  gorge,  et  les  lésions 

1.  Baril).  TiiOerculone  (Ut  pharynx.  Tli.  de  l’ai'is,  18S0,  n*  8â. 
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tuberculeuses  envahissent  l’épiglotte,  la  base  de  la  langue, 
et  finissent  enfin  par  se  généraliser.  La  durée  de  la  forme 
chronique  est  de  sept  à neuf  mois,  à moins  qu'elle  ne 
soit  entrecoupée  par  des  poussées  aigues  qui  hâtent  >a 
marche.  Ses  symptômes  sont  parfois  dénaturés  ou  mas- 
qués par  ceux  de  la  phthisie  laryngée  concomitante. 

A l’exainen  histologique,  les  lésions  tuberculeuses  de 
la  gorge  ont  de  grandes  analogies  avec,  celles  de  la  bouche, 
mais  on  y trouve  en  plus  des  lésions  du  tUsn  adénoïde. 
([ui  est  si  abondant  dans  cette  région.  Les  follicules  adé- 
noïdes du  pharynx,  des  amygdales,  de  la  langue,  parti- 
cipent aux  lésions  tuberculeuses  et  deviennent  un  centre 
d’inllannnation  et  d’ulcération. 

Les  dilférentes  lésions  tuberculeuses  (pie  je  viens  de 
décrire  présentent  en  quantité  plus  ou  moins  considérable 
les  bacilles  de  la  tuberculose.  On  trouve  ces  liacilles  à 
l’intérieur  des  petits  vaisseaux,  dans  les  cellules  géantes, 
dans  le  tissu  des  granulations,  à coté  ou  au  milieu  des 
follicules  tuberculeux*.  Pendant  la  vie,  il  est  souvent 
facile  d’obtenir  les  bacilles  en  recueillant  le  produit  de 
sécrétion  des  ulcérations  tuberculeuses,  ou  en  les  grat- 
tant très  légèrement  à leur  surface. 

La  tuberculose  de  la  gorge  est  habituellement  associée 
à d’autres  ulcérations  du  tube  digestif,  et.  chose  singu- 
lière, ce  ne  sont  pas  les  ulcérations  tuberculeuses  de  la 
bouebe  et  de  la  langue  cpii  accompagnent  le  jilus  halû- 
tuellemeut  celles  de  la  gorg(',  car  sur  46  observations  ou 
n’a  noté  que  7 fois  la  tuberculose  buccale  (Itarth)  : ce 
sont  les  ulcérations  tuberculeuses  de  riutestin;  sur 
19  autopsies  ou  a noté  là  fois  des  ulcérations  à l’intestin 
et  une  fois  à l'anus  (Martineau) 

Je  no  reviens  pas  sur  le  diagnostic  des  ulcérations  tu- 
berculeuses de  la  gorge,  (piestion  (pii  a été  trait('-e  au  cha- 
pitre précédent  au  sujet  des  ulcérations  syphilitiques. 

Il  est  souvent  difficile  d’intervenir  eflicacement  dans 

1.  Cürnil  ot  Babès.  Les  Onctéries^  p.  710. 

2.  Société  mé(t.  des  /irt/».,  lS7i. 
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la  tiiberculost'  pharyngée  (luand  elle  suit  une  marche 
aiguë,  mais  tiaus  tous  les  autres  cas  de  tuberculose  bucco- 
pharyugêe,  le  trailemcnl  peut  avoir  une  véritable  eftica- 
cilé.  Les  applications  de  teinture  d’iode  et  d’iodoforme 
oui  donné  de  bons  résultats  et  plusieurs  fois  les  cautéri- 
sationsau  thermo-cautère  ont  enrayé  l’évolution  de  l’ulcère 
tuberculeux.  Des  attouchements  praticpiés  an  moyen  d’une, 
solution  on  d’un  collutoire  à la  coca'im  permettront  de 
dimimier  les  douleurs  ])rovo<piées  par  les  aliments. 


§ 9.  SCROFULIDES  DE  L’ARRIÈRE-BOUCHE  ET  DU  PHARYNX. 


Description.  — Les  manifestations  scrofuleuses  de  la 
gorge  sont  bénignes  ou  graves;  les  premières  concernent 
le  catarrhe  du  pharynx,  les  amygdalites,  maladies  à répé- 
tition souvent  associées  à l’angine  glanduleuse,  l’hyper- 
trophie des  amygdales  ; les  antres  sont  décrites  sous  le 
nom  de  scrofulides  malignes  (Bazin)  et  déterminent  de 
larges  ulcérations,  des  perforations,  des  cicatrices. 

Mais  je  le  dis  dès  le  début  de  ce  chapitre,  la  descrip- 
tion des  scrofulides,  telle  (pi’elle  existait  il  y a (juelques 
années,  ne  peut  plus  être  admise  aujourd’hui.  On  sait 
actuellement  (pi’iin  bon  nombre  des  soi-disant  scrofu- 
lides doivent  être  mises  sur  le  compte  des  lésions  tubercu- 
leuses, lésions  bacillaires,  ou  sur  le  compte  de  la  syphilis, 
y compris,  bien  entendu,  la  syphilis  héréditaire,  cpii  a 
pris  pour  son  compte  une  large  part  des  anciennes  scro- 
fulides. J’ai  traité  cette  ipiestion  à l’iin  des  chapiires  pré- 
cédents, an  sujet  des  ulcérations  syphilitiques  de  la  gorge. 

Les  scrofulides  malignes  (lupus  de  la  gorge)  sont  en 
réalité  de,  nature  tuberculeuse;  elles  sont  excessivement 
rares  ; elles  apparaissent  de  quinze  à quarante-cimi  ans, 
tandis  (pie  le  lupus  lie  la  face  est  un  accident  du  jeune 
âge.  Il  est  essentiel  de  diviser  ces  scrofulides  en  deux  calé- 
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gories,  suivant  qu’elles  débutent  d’emblée  par  la  gorge, 
ou  suivant  qu’elles  envahissent  la  gorge  secondairement, 
et  par  extension,  à la  suite  d’un  lupus  de  la  face,  du  nez. 
des  fosses  nasales. 

Le  début  est  insidieux  et  lent  ; (pielqnes  malades  se 
plaignent  de  cuisson,  d’antres  d’une  légère  dysphagie,  ou 
lie  se  plaignent  pas  du  tout,  car  Vindolence  est  un  îles 
caractères  essentiels  de  ces  scrofulides.  Quand  on  assiste 
au  début  de  la  lésion’,  on  voit  une  coloration  violacée 
du  voile,  des  piliers,  delà  luette,  du  pharynx,  et,  quelque 
temps  après,  apparaît  un  bouton  jaunâtre  (pu  s’ulcère  et 
gagne  en  surface.  L’organe  le  plus  ordHiairemenl  atteint 
est  le  voile  du  palais  dans  sa  partie  membraneuse,  vers 
la  base  de  la  luette;  la  partie  osseuse  est  habituellenieni 
respectée,  contrairement  à la  syphilis,  qui  a une  prédi- 
lection pour  la  partie  antérieure  de  la  voûte  palatine. 
Les  piliers  sont  atteints,  mais  presque  toujours  consécu- 
tivement la  luette  est  rongée  par  sa  base,  les  amygdales 
sont  parfois  ulcérées,  le  pharynx  est  presque  toujours 
atteint,  soit  avant,  soit  après  le  voile  du  palais*,  et  il 
arrive  que  les  deux  moitiés  du  voile,  divisées  par  l’ulcé- 
ratiou,  viennent  se  greffer  sur  les  ulcérationsdu  pharynx. 
Les  scrofulides  ont  peu  de  tendance  à descendre  vers  les 
voies  respiratoires  ; cependant  on  a signalé  des  scrofu- 
lides laryngées^,  des  ulcérations  de  l’épiglotte  et  rrndème 
de  la  glotte  (Liberinann). 

L(!S  ulcérations  scrofuleuses  sont  grisâtres,  à bords 
déchiquetés,  mous,  œdématiés,  peu  saillants;  leurs 
cicatrices  sont  blanchâtres,  sans  pigmentation,  rayonnées 
comme  les  cicatrices  cutanées  des  scrofulides. 

Plusieurs  variétés  de  scrofulides  peuvent  entrainer  les 
désordres  que  je  viens  d’énmnérer;  ce  sont  le  lupus, 
l’angiue  ulcérenscî,  l’angine  pustuleuse,  l’angine  scrofu- 
leuse innammatoire  ; les  ulcérations  cpii  eu  sont  la  con- 

1.  Fougère.  Th.  de  t’aris,  1871. 

2.  (’..  Paul.  Sociél.  màit.  des  hôp.,  1872,  p.  lô. 

3.  tsabel.  Scrofulides  Inryngées.  Tli.  de  Paris,  1880.  fi*  120. 
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séquence  se  inonfrent  sous  deux  formes  principales:  le 
lupus  de  la  gorge  (érosion  progressive)  et  la  scrofulide, 
ulcéreuse  (échancrure  marginale  ou  ulcère  perforant  '). 

J’ai  déjà  signalé  l’indolence  presque  complète  de  ces 
lésions,  mais  à mesure  ((ue  les  ulcérations  palalo-pharyu- 
gées  fout  des  progrès,  la  dysphagie  augmente,  le  nason- 
nement  apparaît,  rextension  aux  trompes  d’Eustache  pro- 
voque la  surdité.  Le  plus  souvent  les  adénites  fout  défaut. 

La  marche  de  cette  alfeclion  est  extrêmement  lente, 
les  trois  quarts  des  malailes  guérissent,  mais  ils  conser- 
vent des  cicatrices  indélébiles. 

Le  diagnostic  de  ces  scrofulides  avec  l’angine  syphili- 
ligite  ulcéreuse  est  souvent  difficile;  il  a été  traité  à ruii 
des  chapitres  précédents;  je  rappelle  quelques  signes  qui 
permettent  de  les  distinguer  : ([u’il  s’agisse  de  gomme 
suppurée  ou  d’ulcérations  tardives,  le  début  des  lésions 
syphilitiques  est  brusque  et  la  marche  assez  rapide,  tau- 
dis que  la  lenteur  des  accidents  et  l’absence  de  réaction 
inllaininatoire  caractérisent  l’apparition  des  scrofulides. 
Les  ulcérations  syphilili(|ues  sont  douloureuses,  les  ulcé- 
rations scrofuleuses  sont  indolentes,  les  bords  de  l’ulcère 
syphiliti(pie  sont  taillés  à pic,  ceux  de  l’ulcère  scrofuleux 
sont  mous,  a'démaliés  et  peu  saillants.  La  syphilis  frappe 
d’emblée,  assez  frécpiennnent,  les  piliers  et  les  amyg- 
dales, la  scrofule  ne  les  atteint  que  secondairement;  les 
ganglions  occipitaux  sont  presque  toujours  engorgés  dans 
la  syphilis,  ils  ne  le  sont  j)resqne  jamais  dans  la  scrofule  ; 
la  langue  est  souvent  atteinte  chez  le  syphilitique,  elle  ne 
l’est  jamais  chez  le  scrofuleux;  les  cicatrices  de  la  syphilis 
sont  moins  blanches,  jdus  régulières,  plus  profondes  que 
celles  de  la  scrofule. 

Les  ulcérations  tuberculeuses  de  la  gorge  ne  seront  pas 
confondues  avec  certaines  scrofidides,  mais  la  nature  de 
ces  lésions  est  en  somme  identique,  elles  relèvent  l'une  et 
l'autre  d'une  origine  bacillaire.  L'épithéliome  du  pharynx 

1.  Itomolle.  De»  scrofulides  graves,  clc.  Thèse  de  Parts,  187S. 
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])Ourrait  être  confondu  avec  la  forme  cancroïdale  du 
lupus;  toutefois  les  végétations  del’épithéliome sont  plus 
résistantes,  plus  inégales,  l’idcération  a ses  bords  renver- 
sés, le  fond  est  idioreux  et  fétide;  enfin  il  ne  faut  pas 
oublier  que  la  transformation  in  siltt  du  lupus  en  can- 
croïde  est  un  fait  aujourd’hui  admis. 

Le  traitement  des  scrofulides  de  la  gorge  est  local  et  gé- 
néral. Le  traitement  local  consiste  en  attouchements  avec 
la  teinture  d’iode  ou  avec  Tiodoforme  en  suspension  dans 
la  glycérine.  Les  pulvérisations,  les  douches  locales,  avec 
les  eaux  d’Allevard  ou  d’Uriage,  donnent  quelques  bons 
résultats.  Comme  traitement  général  on  prescrit  l’huile 
de  foie  de  morue,  les  toniques  et  les  reconstituants. 

Tout  cela  est  bien,  mais  ce  qui  est  mieux  encore,  c’est 
de  ne  pas  oublier  que  bon  nombre  de  scrofulides  qui 
faisaient  autrefois  partie,  de  l’ancienne  scrofule  doivent 
passer  au  chapitre  des  lésions  syphilitiques;  syphilis 
acquise  ou  syphilis  héréditaire,  et  en  pareil  cas.  on  le  sait, 
l’iodure  de  potassium,  avec  ou  sans  préparations  mercu- 
rielles, doit  être  mis  en  usage,  longtemps  et  largement. 


CHAPITRE  III 

■MALADIES  DE  l’œSOPHAGE 

§ t.  ŒSOPHAGITE.  — ULCÈRE  SIMPLE.  — SYPHILIS. 
RÉTRÉCISSEMENT  CICATRICIEL. 


Anatomie  pathologique.  — Étiologie.  — Vœsnphagitr 
ou  iiifiammation  de  la  muqueuse  œsophagienne  est  pri- 
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inilive  ou  secondaire.  Primitive,  elle  est  loujoiirs  d'origine 
Iraninaliqne  ; elle  esl  pi’ovoquêe  j»ar  l’ingeslion  de  liquides 
Donillauts,  de  liquides  corrosifs  (acide  sulfurique,  solu- 
tion de  potasse),  de  substances  irritantes  (tartre  stibié) 
ou  par  la  présence  d’un  corps  étranger  (fi’aginent  d’os, 
arête,  épingle).  Secondaire,  rœsophagite  se  dévelopi)e 
connue  propagation  du  muguet,  d’une,  angine  diplitlié- 
rique;  elle  survient  dans  le  courant  d’une  autre  maladie 
(variole,  fièvre  typhoïde). 

Les  lésions  de  l’œsophagite  sont  plus  fréquentes  au 
tiers  supérieur  de  l’œsoptiage  et  très  difTérentes  suivant 
les  causes  qui  les  ont  produites.  La  muqueuse  est  rouge, 
épaissie,  érodée,  ulcérée,  quehiuefois  même  les  parois  de 
rœso|)hage  sont  perforées.  Quand  l’œsopliagite  se  termine 
par  suppuration,  ce  qui  est  fort  rare,  l’oicès  esl  sous-inu- 
(|ueux  ou  péri-œsophagien  ; dans  ce  dernier  cas  la  suppu- 
ration peut  envahir  le  tissu  cellulaire  péri-œsophagien  et 
déterminer  un  phlegmon  de  la  région  cervicale.  Les 
eschares  de  la  muqueuse  œsophagienne  sont  souvent  con- 
sécutives à l’ingestiou  de  substances  caustiques  et  fré- 
(juemment  suivies  de  rétrécissement  cicatriciel  de  l’œso- 
j)hage.  Mais,  outre  les  causes  que  je  viens  de  signaler,  il 
en  est  d’autres,  plus  récemment  étudiées,  qui  produisent 
également  le  rétrécissement  cicatriciel  de  l’œsophage; 
tels  sont  l’nlcère  simple,  cl  la  syphilis. 

L’ulcére  simple  (ulcus  simplex)  peut  exister  à l’œso- 
phage comme  à l’estomac,  comme  au  duodénum,  et 
déterminer  un  rétrécissement  fibreux  œsophagien  (l)e- 
bove).  Un  malade  de  .M.  Debove',  (pii  avait  eu  un  rétré- 
cissement (âcatriciel  de  1’œ‘sophage,  attribué  avec  juste 
raison  à un  ulcère  simple,  mourut  deux  ans  après  d’un 
ulcère  stomacal  perforé.  A l'autopsie,  on  trouva  d’abord 
l'ulcère  stomacal,  cause  de  la  mort,  et  un  ulcère  de 
l'œsophage  cicatrisé.  L'ulcère  œsophagien  cii'atrise  sié- 
geait à 5 centimètres  au-dessus  du  cardia;  sa  cicatru’e 

1.  Debove.  Soc.  mcti.  des  h6p.,  \i  .lOiU  1S87. 
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était  circulaire,  d’un  demi-centimètre  de  hauteur,  de 
même  aspect  et  de  même  nature  que  la  cicatrice  de 
l’ulcère  simple  de  l’estomac.  L’oesophage,  qu’on  avait 
dilaté  par  la  sonde  pendant  deux  ans,  était  encore  un 
peu  rétréci  au  niveau  de  la  cicatrice  et  légèrement  dilaté 
au-dessns  du  rétrécissement. 

La  syphilis  peut  déterminer  des  rétrécissements  cica- 
triciels de  l'oesophage,  à la  suite  de  gommes  ulcérées*. 

Description.  — Les  symptêmes  initiaux  de  l’œsopha- 
gite  ne  sont  accusés  que  lorsque  rinflammation  est  très 
aiguë.  La  douleur  peut  exister  en  plusieurs  points  ; le 
long  de  l’œsophage,  à la  région  épigastrique  ou  entre  les 
épaules;  elle  est  réveillée  par  le  passage  des  aliments, 
par  les  boissons  trop  chaudes  ou  trop  froides;  elle  est 
habituellement  accompagnée  de  spasmes  de  l’œsophage  et 
de  régurgitation  des  substances  ingérées. 

L’introduction  de  corps  étrangers  dans  l’œ.sophage  peut 
produire,  non  seulement  de  l’œsophagite  et  des  ulcéra- 
tions, mais  encore  la  perforation  des  vaisseaux  œsopha- 
giens-, suivie  d’hémorrhagies  et  d’hématémêses  extrê- 
mement graves.  Les  substances  caustiques  déterminent 
des  ulcérations,  des  eschares,  des  perforations  parfois 
suivies  de  mort,  et  si  le  malade  guérit,  c’est  habituelle- 
ment au  prix  de  cicatrices  (|ui  deviennent  à leur  tour 
cause  de  rétrécissement  (\e  l’œsophage.  La  formation  d’un 
abcès  est  annoncée  par  des  symptômes  fébriles,  par  un 
redoublement  de  douleur  et  de  dysphagi<‘;  si  l’abcès  est 
sous-inuqueux,  il  est  rejeté  par  la  bouche  ou  déversé 
dans  l’estomac;  s’il  est  péri-œsophagien,  il  se  projtage 
aux  tissus  voisins  et  provocpie  les  accidents  les  plus 
graves. 

Les  symptômes  du  rétrécissement  cicatriciel  de  l’œso- 
phage  présentent,  au  début  du  moins,  beaucoup  d’ana- 
logie avec  le  rétrécissement  cancéreux.  Pour  éviter  les 

1.  Polain.  Scm«ûic  mcrficnic,  â;)  juin  1887. 

2 Perforai,  deit  t’nitiseaii.t  par  les  corps  étrang.  de  Voesophage. 
Nevol.  Th.  lie  Paris,  1879. 
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rt'pôlitions,  les  syinplônies  ot  1p  diaphoslic  dp  cps  réliv- 
cisseiupiits  cicatriciels  seront  étudiés  à l’iin  des  cha])itres 
suivants,  au  sujet  du  cancer  de  l’œsophage. 

Les  boissons  inucilagineuses,  l’application  de  sangsues 
au  niveau  de  la  région  douloureuse,  les  injeetions  mor- 
[ihinées  sont  employées  contre  la  douleur  et  contre 
l’éléinent  inllainmatoire  de  l’œsophagite  aiguë.  Le  cathé- 
térisme de  l’œsophage  ayant  pour  but  la  dilatation  pro- 
gressive de  la  région  rétrécie  est  le  traitement  habituel 
des  rétrécissements  cicatriciels.  L’œsophagotomie  doit 
être  réservée  pour  certains  cas  spéciaux.  On  devra  sou- 
mettre le  malade  à l’iodure  de  potassium  et  aux  merru- 
riaux,  au  cas  de  rétrécissement  syphilitique. 


§ -2.  CESOPHAGISME.  — SPASME  DE  L'ŒSOPHAGE. 


Description.  — Les  spasmes  de  l’œsophage  sont  sou- 
vent décrits  sous  le  nom  de  rétrécissement  spasmodique 
de  l'œsophage.  Ces  spasmes  ont  des  origines  multiples  : 
ils  sont  idiopathiques  chez  les  femmes  hystériques  ou 
atteintes  d’hystéricisme,  chez  les  hypochondriaques,  chez 
les  gens  nerveux;  ils  sont  symptomatiques  dans  les  cas 
de  lésions  œsophagiennes  (corps  éli'angers,  cancer)  et 
sympathiques  dans  des  circonstances  mal  déterminées 
(tamia,  affections  utérines).  C’est  surtout  le  spasme  iodo- 
pathique  que  i’aurm  en  vue  dans  cette  descriplion. 

Le  spasme  de  l’œsophage  survient  hriis(|nement,  sans 
motif,  à la  vue  des  aliments,  dés  la  première  bouchée,  ou 
au  cours  du  repas;  il  suffit  d’une  émotion,  d’une  con- 
trariété ou  d’un  aliment  particulier  pour  le  provocpier. 
(Juand  la  dysphagie  est  conqjléte,  les  alimeids  ne  passent 
pas  et  sont  rendus  ])ar  régurgitation,  ou  s’ils  passent, 
c’est  à la  condition  d’étre  émiettés,  fortement  ind)ihés, 
et  lentement  déglutis,  llahituellemerit  le  spasme  est 
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accompagné  d’étoiifrenient,  d’angoisse,  et  d’une  sensation 
pénilde  de  constciction  cpii  siège  le  plus  .souvenl  an  tiers 
supérieur  de  l’œsophage.  Par  le  calhétérisme  on  constate 
à la  fois  la  présence  et  le  siège,  du  rétrécissement  spasmo- 
dique; tantôt  la  sonde  est  absolument  arrêtée  au  niveau 
du  spasme,  tantôt  elle  peut  le  franchir,  et  ce  n’est  pas 
toujours  sans  difficulté.  L’œsophagisme  transitoire  est 
sans  danger,  mais  l’œsophagisme  persistant'  détermine 
des  symptômes  de  dépérissement  et  d’anémie  qui  peuvent 
devenir  graves. 

Le  diagnostic  du  rétrécissement  spasmodique  .sera  étu- 
dié au  chapitre  suivant  avec  le  cancer  de  l’œsophage, 
(lomme  Iraitemenl,  on  fera  usage  du  cathétérisme;  on 
donnera  le  bromure  de  potassium,  la  valériane,  la  bella- 
done; on  fera  usage  de  l’hydrothérapie. 


§ 5.  CANCER  DE  L'ŒSOPHAGE. 


Anatomie  pathologique.  — Les  variétés  du  cancer  de 
r œsophage  sont,  par  ordre  de  fréquence  ; l’épithéliome, 
l’encéphaloïde  et  le  .squirrhe.  Le  tiers  moyen  de  l’organe 
est  le  siège  le.  plus  habituel  du  cancer,  puis  vient  le  tiers 
inférieur.  La  tumeur  cancéreuse,  presque  toujours 
unique,  se  présente  sous  forme  de  plaque,  ou  de  tumeur 
saillante;  elle  entoure  parfois  Pœsophage  à la  façon  d’un 
anneau,  sur  une  étendue  de  2 à 8 centimètres,  et,  par 
son  développement  progressif,  elle  en  rétrécit  de  plus  en 
plus  le  calibre.  Au-dessus  de  la  tumeur,  l’œsophage  est 
presque  toujours  dilaté,  au-dessous  il  est  rétréci.  Le 
rétrécissement  cancéreux  est  rarement  cylindriipie,  il  est 
habituellement  oblique  et  anfractueux.  La  dilatation  qui 


1.  Seney.  Tli.  de  l’ai'is,  IST.T.  — >1.  Riiyniiud.  .tjiiinV.  tics  mnUtâ.de 
l'oreille  cl  du  larynx,  1877.  — Ili  aiier,  llétrér.  s/uism.  de  rocstiphnyr, 
Tlii  de  Paris,  1871L 


MALADIES  DE  L’ŒSOIMIACE. 


i7!t 


siinnonte  la  tnniour  cancéreuse  a la  l’ornie  (ruiie  poche, 
d’une  ampoule,  ou  d’un  diverticuluiu  latéral;  elle  est  spé- 
ciale aux  rétrécisseineuts  cancéreux,  et  u’existe  ]ires([ue 
jamais  dans  les  réirécisseinenis  œsophafïic'us  d’orifïiiie 
iullauuualoire.  La  face  iuleriie  de  l’œsophage  cancéreux 
est  tantôt  normale,  la  muciueuse  araul  conservé  son 
intégrité  (s(|uirrhe)  ; tantôt  elle,  est  ulcérée  ou  recouverte 
de  fongosités,  les  tuniques  muqueuse  et  sous-muqueuse 
ont  disparu,  la  tunique  musculaire  est  épaissie. 

Les  organes  voisins,  trachée,  hrouches,  poumons, 
plèvre,  aorte,  ganglions,  colonne  vertébrale,  peuvent  être 
envahis  par  le  cancer;  il  eu  résulte  des  adhérences,  des 
ulcérations,  des  perforations  avec  ou  sans  trajet  fistuleux, 
qui  font  communiquer  ces  dilféreuts  organes  avec  le  con- 
duit œsophagien.  Il  y a au  musée  Dupuytreu*  de  belles 
pièces  montrant  la  communication  de  i’œsophage  cancé- 
reux avec  les  organes  voisins. 

Symptômes.  — La  douleur  et  la  dysphagie  sont  les 
premiers  symptômes  du  cancer  de  l’œsophage.  Toutefois 
la  douleur  n’est  pas  constante,  elle  consiste  en  une  gêne 
douloureuse  derrière  le  sternum  ou  entre  les  épaules, 
elle  s’exaspère  au  moment  des  repas,  elle  peut  même 
être  très  vive,  sans  que  ses  irradiations  suffisent  toujours 
à préciser  le  siège  du  mal. 

La  dysphagie  progressive,  voilà  le  symptôme  dominant 
du  cancer  œsophagien.  Les  troubles  de  la  déglutition  sont 
dus  à l’épaississement  et  à l’induration  de  l’œsophage 
cancéreux,  et  souvent  an  rétrécissement  graduel  de  son 
calibre.  Le  malade  prend  instinctivement  des  bouchées 
jilns  petites,  dès  qu'il  s’aperçoit  de  la  première  gêne  à la 
déglutition;  il  boit  souvent,  et  à petites  gorgées,  pour 
faciliter  le  glissement  du  bol  alimentaire,  l’endant  quel- 
que temps  les  aliments  passent  assez  tiien,  pourvu  qu’ils 
soient  snftisannnent  mâchés  et  imbibés,  (’-et  état  dure  des 
semaines  et  des  mois,  avec  des  alternatives  d’aniéliora- 


I . Appareil  de  la  digention.  Pi{‘ce.s  07  rl  suiv.  Catalogue  Iloiicl. 
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lion  ou  fi’agf^ravation.  puis  la  dysphagio  s acMnlup,  jus- 
(pi’au  uioiiu'ul  où  les  aliineuls  licpiiilcs  eu.\-iuêiues  sont 
arrêtés  au  niveau  du  rélrécisscinent.  Ace  nioiuenl, aliments 
solides  et  liquides  sont  souvent  rendus  par  régurgitation. 

La  description  que  je  viens  de  donner  s’observe  assez 
liabituelleinent.  Dans  bien  des  cas,  en  etfet,  la  dysphagie 
associée  au  cancer  oesophagien  est  proyrestive  et  conti- 
nue ; légère  à son  début,  elle  acquiert  graduelleineni 
toute  sou  intensité  à mesure  que  la  lésion  fait  des  pro- 
grès. Mais  il  s’en  faut  que  les  choses  se  passent  toujours 
ainsi  : on  a réuni  un  assez  grand  nombre  d’observations 
où  la  dysphagie  a été  subite  et  violente  du  premier  coup, 
comme  s’il  s’agissait  d’un  simple  œsophagisme.  On  voit 
des  malades  chez  lesquels  la  dysphagie  éclate  brusque- 
ment, à l’occasion  d’uii  bol  solide  un  peu  trop  gros,  à la 
suite  de  vomissements  provoqués  par  un  repas  copieux*. 
La  dysphagie  est  presque  absolue  pendant  deux  ou  trois 
jours,  puis  l’état  normal  reparaît,  la  déglutition  se  fait 
bien  pendant  plusieurs  semaines,  ju.squ’à  un  nouvel 
accès,  et  ainsi  de  suite,  la  dysphagie  alTeclant  cette 
forme  intermittente  jusqu’au  moment  où  elle  devient 
continue.  On  aurait  donc  grand  tort,  on  le  voit,  de  se 
baser  sur  le  début  subit  et  violent  de  la  dysphagie,  ou  sur 
sa  disparition  momentanée,  pour  éloigner  l’hypothèse  d’un 
cancer  et  pour  aflirmer  (lu’nn  tel  rétrécissement  est  sim- 
plement  dù  à de  rœso])hagisme.  Le  spasme  de  Lœsophage 
joue  uu  grand  rôle  dans  les  troubles  de  dysphagie,  même 
quand  il  s’agit  de  lésions  organiques. 

Mais,  quels  que  soient  les  symptômes  du  début,  si  le 
cancer  œsophagien  aboutit  an  rétrécissement  du  conduit, 
si  le  jiassage  est  obstrué,  les  aliments  passent  diflicile- 
ment  et  sont  rendus  jiar  régurgitation.  La  régurgitation 
suit  immédiatement  l’iugeslion  des  aliments,  quand  le 
rétrécissement  siège  à la  partie  supérieure  de  l’o'sophage  ; 
elle  est  plus  lente  à se  produire  quand  il  siège  A sa  partie 

1.  Laeour.  Cancer  île  l'irsophage.  Tli.  di’  P.iris,  1881. 
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iiifiM-iiMiro.  r.(Mte  li'iileiir  est  du  reste  favorisée  par  la 
dilatation  souvent  considérable  du  conduit,  ([ui  forme  à 
ce  niveau  une  sorte  de  poche,  dans  la(iuelle  séjournent 
pour  un  temps  les  aliments.  Dans  ce  dernier  cas,  les  ali- 
ments ne  sont  rejetés  que  ((uelque  temps  après  leur 
ingestion,  sous  forme  d’une  masse  pulptuise  de  mauvaise 
odeur;  ils  n'ont  subi  qu’une  modification  insignifiante 
sous  l’intluence  de  la  salive.  Leur  accumulation  dans  la 
poche  œsophagienne  occasionne  une  sensation  pénible 
qui  va  quelquefois  jusqu’à  l’étouffemeiit  et  jusqu’à  l’an- 
goisse, sensation  qui  ne  cesse  qu’après  le  vomissement. 
Les  vomissements  alimentaires  sont  parfois  mélangés  de 
sang,  de  caillots  noirâtres,  de  détritus  provenant  des 
fongosités  cancéreuses. 

Certains  malades  ont  des  régurgitations  salivaires,  «des 
sortes  de  vomiques  de  mucosités  ».  Ces  mucosités  filantes, 
gluantes,  que  le  malade  doit  parfois  retirer  de  la  bouche 
avec  les  doigts,  s’accumulent  au  niveau  du  rétrécisse- 
nient  et  sont  rendues  le  matin,  au  réveil,  ou  avant  les 
régurgitation  alimentaires. 

On  a encore  signalé,  comme  symptômes  du  cancer  de 
l'œsophage,  le  hoquet  (Mondière),  le  bruit  de  glou-glou 
(Béhier)',  qui  survient  au  moment  où  l’air  dégluti  avec  les 
aliments  franchit  le  point  rétréci.  On  a signalé  égalemont 
les  altérations  de  la  voix  et  la  paralysie  d’une  corde  vocale 
consécutive  à la  destruction  d’un  nerf  récurrent.  La  pré- 
sence de  ganglions  sus-claviculaires  est  un  signe  précieux, 
mais  inconstant. 

Dans  certains  cas,  surtout  chez  les  vieillards,  le  cancer 
de  l’œsophage  est  pour  ainsi  dire  latenf^;  il  ne  provoque 
ni  douleur,  ni  dysphagie,  ni  régurgitation  ; de  sorte  qu’en 
présence  d’un  sujet  atteint  de  cachexie  cancéreuse,  chez 
lequel  on  n’arrive  pas  à découvrir  le  siège  du  cancer,  il 
ne  faudrait  pas  éliminer  d’emblée  le  cancer  de  l’œsophage. 

Complications.  — La  durée  de  ce  cancer  varie  de  un 

1.  IkUiier.  C'tin.  p.  51. 

2.  Levoyer.  Cancer  latent  île  l’oesophaijé.  Tli.  de  l’iiHs,  1879,  n“  I25i 
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à deux  ans,  et  le  pronostic  est  absolument  fatal.  Onand  il 
n’y  a pas  de  rélrécisseinent,  quand  le  malade  continue  à 
s’alimenter,  la  cachexie  peut  n’arriver  que  tardivement, 
mais,  quand  le  cancer  aboutit  au  rétrécissement,  l'amai- 
grissemeut  fait  des  progrès,  et  la  cachexie  est  d’autant 
plus  précoce  qu’elle  se  produit  sous  l’influence  d’une 
doid/le  cause  : l’existence  du  cancer  et  l’insuffisance  de 
l’alimentation.  Toutefois  la  mort  n’est  pas  toujours  le 
résultat  du  dépérissement  cachectique,  elle  est  souvent 
provoquée  ou  hâtée  par  des  complications  diverses. 

Dans  les  rétrécissemenis  purement  cicatriciels,  le  dan- 
ger ne  vient  que  du  rétrécissement  lui-même  et  de 
l’inanition  qui  peut  en  être  la  conséquence,  mais,  dans  le 
rétrécissement  cancéreux,  aux  dangers  du  rétrécissement 
et  de  l’inanition  s’ajoutent  les  complications  qui  sont 
inhérenles  an  siège  du  cancer  et  à sa  propagation  aux 
organes  du  voisinage.  Au  nombre  des  complications  les 
plus  fréquentes  je  citerai  la  compression  * et  la  perfora- 
tion * de  la  trachée  et  des  hronches.  Tantôt  la  perforation 
est  directe,  tantôt  elle  est  fistuleuse,  occupant  la  trachée 
seule,  ou  simultanément  la  trachée  et  les  bronches. 
Cette  conqdication  est  annoncée  par  des  qnintes  de  toux 
et  par  des  accès  de  snfi'ocation  qui  apparaissent  aussitôt 
que  des  aliments  ou  des  boissons  passent  de  l’a-sophage 
dans  les  voies  respiratoires. 

Les  autres  complications  sont  : la  communication  du 
cancer  avec  la  plèvre  et  le  poumon,  surtout  du  côté  droit 
(Vigla);  les  phlegmasies  pleuro-pulmonaires*;  la  perfora- 
tion du  péricarde*,  de  l’aorte®  (hémorrhagie  brusque- 
ment mortelle);  l’envahissement  des  vertèbres  (accidents 
médullaires).  Ajoutons  enfin  que,  pour  certains  auteurs, 
les  rétrécissements  de  l’u'sophage,  (juelle  que  soit  leur 

1.  Coulon.  Iliillet.  de  In  Soc.  anal.,  18ot>,  p.  107. 

2.  Salneuvp.  Itnilel.  delà  Sor.  anal.,  1852,  p.  211. 

5.  Vipla.  .Irc/i.  de  méd.,  ortobrc  ISllî.  — I)<>siios.  fier,  mensnelle 
1879,  p.  19. 

1.  lîi'ghio.  Edinhnrgh  Journal,  odohro  18i4î. 

5.  Laiiceroaiiv.  Ilullel.  de  la  Soc.  anal..  IStîl,  p.  299. 
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nalurc,  cicatriciels  ou  cancéreux,  seraient  aptes  à favo- 
riser la  tuberculose  par  inanition'. 

Diagnostic.  — Dès  qu’un  malade  présente  les  syni- 
plônies  d’un  rétrécisseuient  de  rœsopliage,  le  premier 
soin  est  de  s'assurer  qu’il  s’agit  bien  d’un  rétrécissement, 
et  non  pas  de  la  compression  du  conduit  par  une  tumeur 
du  voisinage  (cancer  du  médiasi in,  ganglions  bronchiques, 
anévrysme  de  l’aorte  et  de  la  sous-clavière).  Les  signes 
tirés  de  l’auscultation  et  de  la  percussion,  les  différents 
symptômes  inhérents  à chacune  de  ces  maladies,  per- 
mettent habituellement  d’arriver  à cette  jiremière  étape 
du  diagnostic.  Le  rétrécissement  de  l’œsophage  étant 
admis,  il  s’agit  de  savoir  s’il  est  spasmodique,  cicatriciel, 
ou  cancéreux. 

a.  Commençons  par  le  diagnostic  avec  le  rétrécisse- 
ment spasmodique.  J’ai  décrit  à l’article  œsophac/isme  les 
caractères  du  rétrécissement  spasmodique,  son  début 
brusque,  ses  intermittences  et  ses  conditions  d’origine. 
Ce  rétrécissement  spasmodique,  qui  est  surtout  l’apanage 
des  hystériques,  des  névropathes,  des  hypochondriaques, 
ne  s’installe  pas  d’une  façon  lente  et  progressive,  il  appa- 
raît hrus([uement,  il  atteint  du  premier  coup  toute  son 
intensité.  Au  cas  de  rétrécissement  spasmodique,  les 
symptômes  du  spasme  disparaissent  parfois  brusque- 
ment, pour  revenir  quelques  jours,  quelques  semaines, 
quelques  mois  plus  tard;  souvent  ils  sont  rappelés  par 
une  cause  morale,  par  certains  aliments  ou  certaines 
boissons.  I)(>  tels  symptômes  s’observent  peu,  au  cas  de 
rétrécissement  cicatriciel  ou  cancéreux;  cependant  il  ne 
faut  pas  oublier  que  les  lésions  organiques  de  l’œsophage, 
comme  celles  de  tous  les  canaux  musculaires,  avant  de 
provoipier  un  rétrécissement  organique  persistant  et 
confirmé,  peuvent  donner  naissance  à des  spasmes  plus 
ou  moins  durables  qui  siinulent  le  rétrécissement  spa.s- 
modique.  Tel  est  le  cas  du  rétrécissement  cancéreux. 
D’autre  part,  il  y a des  rétrécissements  spasmodiques  ((ui, 

1.  Petop.  C.lin.  t.  I. 
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par  Ipur  durée  el  par  les  syiiiplénies  eaeheeliqiies  (pi'ils 
eiilraineiil,  siiniileiil  le  rélréeissement  eanréreiix  ; on  a 
cilé  des  observations'  de  rélrécisseiiieiil  pureiiiciil  spas- 
modique, qui,  à l’instar  des  contractures  permanentes 
des  hystériques,  duraient  eux  aussi  des  semaim's  entières, 
et  provoquaient  un  état  d’inanition  et  d’émaciation  qui 
pouvait  faire  naître  l’idée  d’un  cancer.  On  voit  donc  que 
la  dysphagie,  par  xes  seuls  caractères,  est  souvent  impuis- 
sante à faire  diagnostiquer  ta  nature  du  rétrécissement 
cancéreux,  et,  de  son  c(Mé,  l’œsophagisme  hystérique, 
pour  avoir  une  valeur  diagnostique  absolue,  doit  être 
associé  à d’autres  symptômes  communs  à l’hystérie. 

Dans  quelques  cas,  rares  à la  vérité,  l’œsophagisme 
survient  par  accès  qui  sont  dus  à une  excitation  du  nerf 
récurrent  par  une  tumeur  du  voisinage.  Ce  symptôme 
rentre  dans  la  catégorie  des  rétrécissements  spasmodiques 
étudiés  au  sujet  des  anévrysmes  de  l’aorte,  type  récurrent. 

b.  Passons  actuellement  au  diagnostic  du  rétrécis- 
sement cancéreux  et  des  rétrécissements  cicatriciels. 
Cei’tains  symptômes  permettent  de  ne  pas  confondre  les 
rétrécissements  cicatriciels  de  l’œsophage  avec  les  rétré- 
cissements cancéreux.  Pour  faciliter  celte  étude,  je  divi- 
serai ces  rétrécissements  cicatriciels  en  trois  variétés. 
Dans  une  première  variété,  le  rétrécissement  cicatriciel 
est  dû  à l’ingestion  de  substances  corrosives.  Ihdiier*  a 
réuni  un  assez  grand  nondire  d’observations,  concernant 
des  gens  <pii,  par  mégarde  ou  par  idée  de  suicide,  avaient 
avalé  de  l’eau  seconde  à la  potasse,  de  l’acide  nitrique, 
de  l’acide,  sulfuricpie,  et  avaient  été  atteints,  consécuti- 
vement, de  rétrécissements  cicatriciels,  parfois  multiples 
et  pins  ou  moins  considérables.  .Mais,  en  pareil  cas,  les 
symptômes  dus  au  rétrécissement  sont  précédés  d’une 
phase  iVœ.soplia(iile  aigué,  très  aiguë  même,  due  à l’in- 
gestion du  liquide  corrosif,  et  cette  phase  aiguë,  ainsi  «pie 
les  renseignements  fournis  par  le,  malade,  suflisent  pour 

1 . Brazior.  IWIrec.  spannodique de  Vn-itophnge.  Tli.  de  l'aris.p.  50 cl  83. 

2.  tléhier.  Clin.  mCd.,  p.  32  <’l  113. 
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('•tablir  le  diagnoslic  palhogénique  du  rétrécissement.  Il 
n'est  pas  rare  qu’il  y ail,  en  pareil  cas,  plusieurs  rétré- 
cissements, siégeant  en  dill’érents  points  de  l’œsophage 
et  ayant  (jiielques  centimètres  d’étendue;  aussi  le  cathé- 
térisme chez  ces  malades  est-il  très  difficile. 

Dans  une  deuxième  variété,  le  rétrécissement  cicatri- 
ciel est  dû  à un  ulcère  simple  de  l’œsophage.  L’tdcère 
simple  de  l'œsophage  (u  le  us  simplex)  est  identicpie  à l’ul- 
cère simple  de  l'estomac  et  du  duodénum.  Sa  cicatrisa- 
tion peut  amener  un  rétrécissement  de  l’œsophage;  c’est 
un  fait  (|ui  ressort  clairement  de  rime  des  observations 
de  M.  Debove',  où  l’ulcère  et  le  rétrécissement  consé- 
cutif siégeaient  à à centimètres  au-dessus  du  cardia. 
Mais,  en  pareil  cas,  la  dysphagie  et  les  symptômes  de 
rétrécissement  sont  précédés  d’une  période  plus  ou 
moins  longue,  caractérisée  par  des  symptômes  qui  rap- 
pellent ceux  de  l’idcère  stomacal.  Des  douleurs  vives, 
parfois  très  vives,  S|)ontanées,  ou  provoquées  par  l’inges- 
tion des  aliments,  existent  au  creux  épigastrique,  à la 
région  vertébrale,  et  s’irradient  vers  les  épaules,  autour 
du  thorax,  ou  en  d’autres  sens.  Les  hémalémèses  sont, 
avec  les  douleurs,  l’autre  syiiqitôme  dominant  de  l’ulcère 
œsophagien.  L’hématémése  est  formée  de  sang  rouge 
plus  souvent  que  de  sang  noir,  elle  peut  être  abondante, 
très  abondante,  et  se  répétei'  à différentes  reprises.  A 
cette  première  phase  (douleurs  et  hématémèses),  (pii 
dure  des  mois  et  des  années,  siiccc'dent  la  dysphagie  et 
les  symptômes  du  rétrécissement  œsophagien.  Ces  sym- 
ptômes s’étaldissent  lentement,  la  difficulté  de  la  déglu- 
tition augmente  progressivement,  oh  pratique  le  cathé- 
térisme et  l’on  constate  l’existenCe  et  le  siège  du 
rétrécissement.  La  succession  et  l’évolution  de  ces  ditfé- 
rents  symptômes  jiermettent  de  remonter  au  diagnoslic 
jiathogénique  et  écartent  l’idée  de  cancer. 

Dans  une  troisième  variété,  le  rétrécissement  cicalri- 

1.  Debove.  Soc.  TTirfrf.  ileshûp.  Séances  (lu  9 octobre  1883  et  12  août  1887. 
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ciel  esl  dû  à la  sijphiHs.  Ici  nous  ne  trouvons  ni  la  phase 
préparatoire  aiguë  des  rétrécissements  qui  succèdent  à 
l’ingestion  de  liquides  corrosifs,  ni  la  phase  préparatoire 
douloureuse  et  parfois  hémorrhagique  qui  précède  le 
rétrécissement  dû  à l'ulcère  simple.  Les  observations  de 
rétrécissement  syphilitique  de  l'œsophage  sont  rares, 
puisque  M.  l'otain  n’a  pu  en  réunir  que  sept  cas'.  Une 
fois,  Virchow  a constaté  des  gommes  en  dégénérescence, 
dans  la  cicatrice  du  rétrécissement.  Lubinski  cite  deux 
observations  de  rétrécissement  syphilitique  : rime  con- 
cerne. un  jeune  garçon  de  vingt-neuf  ans  syphilitique 
depuis  plusieurs  années,  chez  lequel  le  rétrécissement 
de  l’œsophage,  probablement  dû  à une  gomme  ulcérée, 
se  développa  si  vite  qu’en  trois  semaines  la  sténose  de 
l’œsophage  était  presque  complète.  Le  traitement  .spéci- 
fique amena  une  rapide  amélioration,  et.  pendant  le  trai- 
tement, un  psoriasis  syphilitique  palmaire  vint  confirmer 
lé  diagnostic.  L’antre,  observation  concerne  un  homme 
atteint  de  syphilis  linguale  depuis  vingt-deux  ans.  Dans  les 
cas  de  rétrécissement  syphilitique  on  arrivera  au  dia- 
gnosticen  procédant  parexclnsion  ; le  rétrécissement  s’éta- 
blit vite  ou  lenlemenl,  il  n’est  pas  précédé  dessjinptûines 
ipii  constituent  la  phase  préparatoire  que  nous  avons 
signalée  dans  les  autres  variétés  de  rétrécissements  cica- 
triciels, et  le  malade  a déjà  eu  des  accidents  syphilitiques. 

Ainsi  qu’on  vient  de  le  voir  jiar  celle  longue  discussion 
des  symptômes,  c’est  par  élimination  ((u’on  arrivera,  dans 
les  cas  difficiles,  à reconnaître  la  nature  cancéreuse  de 
la  lésion.  Toutefois  le  rétrécisseiiient  cancéreirr  de  l'œso- 
phage est  diflicile  à diagnosliiiuer  à son  début  ; fàge  du 
malade,  les  conditions  d’hérédité,  l’étude  minutieuse  de 
la  phase  préparatoire,  permettront  d’établir  le  jiliis  sou- 
vent s’il  s’agit  ou  non  d’un  cancer. 

Pour  conqiléler  ce  diagnostic  il  ne  faut  guère  compter 
sur  la  cachexie  du  malade,  elle  peut  être  lente  à survenir 


1.  l'oliiin.  Semaine  médicale,  iO  juin  1887. 
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si  l’aliiueiilatioii  naturelle  ou  arlilicielle  coiiliiuie  à s’ef- 
rccliier.  La  régurgitation  de  matières  sanguinolentes 
mélangées  aux  aliments  est  un  signe  en  laveur  du  eancer. 

Le  cathétérisme  de  l'œsophage,  qui  doit  être  fait  avec 
le  plus  grand  soin,  afin  d’éviter  les  fausses  roules  et  les 
perforations  du  conduit,  le  cathétérisme  ])eut  fournir 
quehpies  indications  utiles.  Au  cas  de  rétrécissement 
spasmodi(pie,  on  éprouve  souvent  une  résistance  sérieuse, 
maison  la  franchit  parfois  plus  facilement  avec  une  olive 
volumineuse  qu’avec  une  pelite  olive,  et,  le  rétrécisse- 
ment une  fois  franchi,  il  n’esi  pas  rare  (jiie  le  malade 
puisse  avaler  sans  difficulté,  du  moins  pendant  les  pre- 
miers moments.  Le  rétrécissement  cicatriciel,  surtout 
(|uand  il  est  annulaire,  donne  une  sensation  de  soubre- 
saut; on  passe  à travers  un  obstacle  qui  ne  cède  pas.  Au 
contraire,  en  franchissant  le  rétrécissement  cancéreux, 
on  sent  qu’on  passe  à travers  un  obstacle  moins  rigide, 
(pii  cède  mieux,  et  en  retirant  le  cathéter  on  le  trouve 
souvent  teinté  de  sang,  alors  même  que  le  cathétérisme 
a été  praticpié  avec  habileté.  Dans  quehpies  cas,  la  pré- 
sence de  ganglions  sus-claviculaires,  la  formation  d’une 
jihleginatiaalha  dolens,  permettront  d’affirmer  l’existence 
du  cancer  œsophagien. 

Traitement.  — Il  ii’y  a pas  de  traitement  direclement 
applicable  au  cancer;  ce  qu’on  peut  traiter,  c’est  le  rétré- 
cissement; ce  qu’on  peut  retarder,  c’est  rinanition.  Le 
cathétérisme  est  l’iinique  moyen  à employer.  Quand  il 
s’agit  de  rétrécissements  cicatriciels,  le  cathétérisme  a 
un  double  but:  d’une  part  il  permet  d’alimenter  les  ma- 
lades, et  d’autre  part  il  conduit  à la  dilatation  progressive 
du  rétrécissement.  Mais,  quand  il  s’agit  de  rétrécissement 
cancéroux,  une  seule  indication  est  à reiiqdir  : franchir 
le  rétrécissement  pour  alinienler  le  malade.  Essayer  de 
dilater  l’œsophage  cancéreux  ne  servirait  à rien,  ce  serait 
même  une  niaiiœiivre  redoutable,  car  on  s’exposerait  aux 
fausses  routes  et  aux  perforations.  L’œsophage  atteint  de 
rétrécissement  cicatriciel  otfre  une  certaine  résistance 
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(jui  permet  un  cathétérisme  un  peuforcé,  mais  l'œsophape 
cancéreux  a perdu  sa  résistance;  il  ne  faut  jamais  l'ou- 
blier, afin  de  ne  pas  s’exposer  aux  terribles  accidents  de 
perforation  qui  en  sont  trop  souvent  la  conséquence. 

Quand  le  rétrécissement  cancéreux  devient  un  obstacle 
à ralimentatiou  des  malades,  il  faut  donc  introduire  une 
sonde,  rigide  ou  molle,  et  les  alimenter  artificiellement,  en 
recommençant  le  cathétérisme  à chaque  repas.  .Mais  le 
cathétérisme  ainsi  répété  ne  réussit  pas  également  bien 
toutes  les  fois,  et  il  arrive  un  moment  où  le  canal  œso- 
phagien, dévié,  déformé,  rétréci  par  le  cancer,  se  laisse 
difficilement  traverser  par  la  sonde.  Aussi,  afin  d'obvier  à 
ces  graves  inconvénients,  Krishaber  avait-il  eu  l'idée  de 
laisser  une  soude  à demeure  dans  l’œsophage  '. 

Voici  (pielle  est  l’ingénieuse  méthode  de  Krishaber  : On 
introduit  la  sonde  par  l’iine  des  narines,  en  faisant  usage 
d’une  soude  molle  en  caoutchouc,  beaucoup  plus  facile  à 
tolérer  que  la  sonde  rigide  en  gomme.  Dans  le  cas  où  le 
rétrécissement  œsophagien  est  trop  étroit  pour  permettre 
d’emblée  l’inlroducliou  de  la  sonde  molle,  on  commence 
par  la  sonde  rigide,  qn’on  laisse  en  place  quelques  heures 
ou  quelques  jours  et  (pi’on  remplace  immédinlement  par 
la  sonde  molle.  La  sonde  eu  caoutchouc  nue  fois  intro- 
duite dans  l’œsophage,  elle  peut  y rester  indéfiniment. 
Munie  d’une  fenneture  spéciale,  son  extrémité  libre  dis- 
paraît pour  ainsi  dire  dans  la  narine  et  y reste  fixée. 
Grâce  à ce,  système,  l’alimentatiou  se  fait  sans  difficulté, 
et  plusieurs  fois  par  jour  on  injecte,  an  moyen  d'un  irri- 
gateur  ou  d’un  ajtpareil  à gavage,  des  aliments  licpiides 
de  toute  nature.  Dans  les  observations  publiées  par  Kri- 
shaber, la  sonde  à den\eure  est  restée  en  place  il)  jours, 
165  jours,  2,51  jours,  50.5  jours.  Ce  procédé  donne  donc 
des  résultats  l’cmarquables. 

1.  Krishaber.  Un  In  xonric  œsnphnqiennc  à demnurr  {Anitnlcs  ilrs 
maladies  de  l’oreille  et  du  Inrynjr,  novcmlire  1881). 
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CHAPITRE  IV 

MAI.ADIES  DE  l’eSTOJIAC 


§ 1.  EMBARRAS  GASTRIQUE.  — GASTRITE  CATHARRALE  AIGUË. 


Les  dénoniiiialions  d'einbarras  gastrique,  dt»  fièvre  gas- 
trique, ont  été  diverseiiienl  interprétées  par  les  auteurs, 
parce  que  chacune  de  ces  déiiomiiiatious  a le  tort  de 
s'adressera  un  état  morbide  mal  déliui.  Aussi  les  uns  l'oul- 
ils  de  la  gastrite  catari-hale  une  alTectiou  purement  locale, 
taudis  cpie  d’autres  la  fout  rentrer  dans  le  groupe  des 
fièvres.  Il  rue  parait  facile  de  concilier  ces  opinions 
contraires. 

Embarras  gastrique.  Catarrhe  de  l’estomac.  — Les 
troubles  de  restomac,  qu’on  a réunis  sous  le  nom  d’em- 
barras gastrique,  de  catarrhe  stomacal  aigu,  sont  tantôt 
le  résultat  d’un  trouble  purement  local,  tantôt  l’e.vpres- 
sion  d’un  état  général,  ce  qui  est  bien  différent.  Un  indi- 
vidu fait  un  repas  copieux,  abuse  des  boissons,  des  mets 
épicés,  se  livre  pendant  (pielques  jours  à des  écarts  de 
régime,  à des  excès  de  tabac,  de  veille  et  de  fatigue;  cet 
individu  est  pris  de  mal  de  tète,  d’inappétence,  de  dé- 
goût des  aliments,  de  nausées,  de, vomissements  ; il  a la 
bouche  pâteuse,  la  langue  épaisse  et  saburrale,  quelque- 
fois même  un  peu  de  fièvre;  c’est  là  un  exemple  d’em- 
barras gaslricjue  d'oi'iginejjurement  locale  et  il  ne  viendra 
à l'idée  de  personne  de  voir  dans  ce  catarrbe  aigu  de 
l’estomac  la  manifestation  d’un  état  général,  d’une 
pyrexie. 

Dans  d’antres  circonstances,  à la  suite  d’ingestion  de 
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viandes  avancées,  de  gibier  faisandé,  ou  d'alimenis  mal 
tolérés  par  l’eslomac,  l’embarras  gastrique  apparaît  coiniiie 
le  résultat  d'une  a'ulo-inlo.vicaion.  L’acte  pliysiologique 
de  la  digestion  est  vicié,  probablement  par  la  production 
insnflisante  on  défectueuse  d’acide  chlorbydrique,  de* 
fermentations  se  produisent;  il  en  résulte  une  élaboration 
de  substances  toxiques  dont  hi  résorption  détermine 
l’embarras  gastrique  et  son  cortège  de  symptômes  (Bou- 
chard). L’ingestion  de  viandes  gâtées  peut  même  déter- 
miner une  telle  intoxication  (ptomaïnes)  que  la  mort  en 
a été  la  conséquence  (Brouardel  et  Boutmy). 

Parfois  l’embarras  gastrique  se  présente  dans  des  con- 
ditions toutes  différentes.  Ainsi  un  individu,  sansécart  de 
l’égime,  sans  cause  appréciable,  est  pris  de  frissonne- 
ments, de  courbature,  de  lassitude,  de  céphalalgie  avec 
ou  sans  épistaxis;  sur  ces  entrefaites,  surviennent  les 
troubles  digestifs  que  je  décrivais  il  y a un  instant  : inap- 
pétence complète,  état  saburral  très  prononcé,  creux  épi- 
gastrique douloureux,  nausées  ou  vomissements,  consti- 
pation, ballonnement  du  ventre,  etc.;  cet  individu  a.  lui 
aussi,  du  catarrhe  aigu  de  l’estomac,  il  a de  l’embarras 
gastrique  fébrile;  mais  ici  les  troubles  de  l'estomac  ont 
été  précédés  d’une  sorte  de  i)ériode  d’invasion,  ils  sont 
accompagnés  de  symptômes  dont  on  ne  peut  méconnaifre 
l’importance.  Le  caractère  rémittent  de  la  lièvre,  la  perle 
rapide  des  forces,  l’apparition  possible  d’un  exanthème,  la 
lenteur  de  la  convalescence,  donnent  à la  maladie  les 
allures  d’un  état  morbide  dans  lequel  les  troubles  digestifs 
ne  forment  qu’un  des  coins  du  tableau.  C'est  le  moment 
de  parler  des  lièvres  gastriques. 

Fièvres  gastriques.  — Le  catarrhe  gastrique  fébrile 
emprunte  aux  saisons,  aux  localités,  à la  conslitution  mé- 
dicale du  moment,  des  caractères  (pii  permettent  de  lui 
décrire  plusieurs  variétés.  C'est  principalement  au  prin- 
temps et  à l'autonine,  et  sous  l’intluence  des  changements 
bruscpies  de  la  température  et  de  t'atmos|)hère  (ce  que  les 
anciens,  ces  grands  observateurs,  appelaient  si  bien  : 
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circumi'ttsa),  (lu'oii  voit  nailre,  parfois  sous  fomie  épidé- 
mique, les  fièms  (jaslriques  dont  je  vais  esquisser  les 
lypes  principaux  et  qui  appartiennent,  certaines  du 
moins,  à la  classe  des  maladies  infectieuses. 

La  lièvre  gastrique  simple,  ou  calandie  aigu  de  l'es- 
tomac,  dont  je  parlais  il  y a un  instant,  cette  fièvre  gas- 
tricpie  peut  durer  quelques  jours,  et,  comme  elle  prend 
souvent  le  type  rémittent,  ta  maladie  a été  nommée  par 
quelques  auteurs  fièvre  rémittente  gastrique.  Dans  tpielques 
circonstances,  elle  est  accompagnée  d’une  sécrétion  exa- 
gérée de  la  bile  (polijcholie),  d’un  état  bilieux,  (jui  con- 
stitue la  fièvre  gastrique  bilieuse.  La  peau  et  les  conjonc- 
tives prennent  une  teinte  subictéricpie,  les  urines  sont 
teintées,  la  région  du  foie  est  douloureuse,  l’orgaue  est 
parfois  augmenté  de  voliune,  les  vomissemeuts  coulieii- 
neut  de  la  bile  et  les  selles  sont  liquides,  fétides  et  fré- 
([iieuiment  biliiHises.  Le  pouls  est  mou,  la  céphalalgie  est 
intense,  la  fièvre  est  franchement  rémittente.  Cette  forme, 
(pi’on  peut  observer  dans  nos  climats,  dans  la  zone 
méditerranéenne  et  mieux  encore  dans  les  pays  chauds 
et  tropicaux,  cette  forme  est  habituellement  le  résultat 
de  rintoxication  palustre,  ou  le  réveil  d’une  ancienne 
malaria. 

Dans  d’autres  cas,  l’embarras  gastrique,  la  fièvre  gas- 
trique, surtout  dans  nos  climats,  sévissent  d’une  façon 
épidémi(iue,  sont  accompagnés  de  céphalalgie,  d’épistaxis, 
d’insomnie,  de  troubles  intestinaux,  de  diarrhée,  si  bien 
que  le  diagnostic  est  fort  difficile,  au  début,  entre  ces 
fièvres  gastri(|ues  et  la  fièvre  typhoïde,  lin  certain  nombre 
d’auteurs  ont  émis  l’opinion,  et  je  pense  comme  eux, 
que  ces  lièvres  gastriques  sont  des  formes  légères,  atté- 
nuées de  la  fièvre  typhoïde.  Ce  (jui  le  prouverait,  c’est 
(|u’elles  apparaissent  généralement  au  début  des  épidé- 
mies de  fièvre  typhoïde,  elles  en  sont  l’annonce  et  la  ma- 
nifestation ébanebée  ‘. 

Dans  cette  étude,  j’ai  négligé,  comme  ii’ayaiil  pas 

I.  Kelscli  cl  Kiesiiicr.  Soc.  méd.  des  hôpit.,  1886. 
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d’importance,  rembarras  gastriipie  cpii  survient  à litre 
secondaire  dans  le  cours  de  certaines  maladies  (angine, 
pneumonie). 

Pronostic.  Traitement.  — Le  pronostic  des  élaU  gat- 
Iriques  cjne  je  viens  de  décrire  n’est  pas  grave;  toutefois 
le  tableau  symptomalicjue  se  complique  parfois  de  palpi- 
tations, d’oppression,  d’étoulléinents  (|ui  tiennent  à une 
dilatalion  du  cœur  droit  ; dilatation  passive,  née  .sous 
rinfluence  des  troubles  gastriques  et  destinée  à dispa- 
raître avec  eux  (Potain). 

Le  Irailcmenl  des  différents  âlals  gastriques  a pour  agent 
principal  les  évacuants.  S’il  s’agit  d’un  simple  embarras 
gastrique,  ou  d’un  catarrhe  stomacal  de  moyenne  inten- 
sité, les  purgatifs  salins  sont  suffisants;  on  donne  deux 
ou  trois  jours  de  suite  le  sulfate  de  soude,  à la  dose  de 
‘20  grammes  dans  un  bouillon  aux  herbes,  ou  les  eaux 
de  llirrnenstortf,  de  Pullna,  etc.  Si  l’état  gastrique  est 
plus  accentué,  on  a recours  aux  vomitifs,  l’ipéca  seul 
(“2  grammes  d’ipéca)  ou  l’ipéca  associé  au  tartre  stibié 
(ipéca  ‘2  grammes;  tartre  stibié,  5 centigrammes),  et  l’on 
prescrit  le  lendemain  ou  le  surlendemain  un  purgatif  salin. 
Le  malade  est  mis  à la  diète;  on  lui  donne,  suivant  le 
cas,  des  boissons  acidifiées,  quelques  verres  d’une  boisson 
composée  d’un  litre  d’eau  ])our  4 grammes  d'acide  chlor- 
hydrique (Bouchard);  du  bouillon  froid,  du  lait  froid 
coupé  avec  l’eau  de  Vichy  (Célestins),  ou  une  eau  miné- 
rale alcaline  (Vais  ou  Sainl-Galmier). 


§ i.  GASTRITES  AIGUËS. 

L’étude  des  gastrites  aiguës  comprend  : la  gastrite 
aiguë,  la  gastrite  ptfiegmoueuse  et  la  gastrique  toxique. 

Gastrite  aiguë.  — La  gastrite  aiguë  est  rintlamma- 
tioii  aiguë  do  la  muqueuse  stomacale.  La  muqueuse 
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est  enflaininêe,  elle  est  parfois  le  siège  d’érosions  et  d’iil- 
eérations  snperlîcietles;  les  vaisseaux  d(‘  la  iiiii(|n(‘iise 
sont  dilatés  et  se  dessinent  en  fines  arborisations;  les  glan- 
des sont  turgescentes;  l’estoniacest  tai)issé  de  inncosités. 

Les  causes  que  nous  venons  d’émnnérer  au  sujet  de 
rembarras  gastriipie  se  retrouvent  ici  au  sujet  de  la  gas- 
trite, qui  n’est  en  somme  (lu’uu  état  plus  accentué.  I.a 
gastrite  débute  brusquement  par  des  symptômes  fé- 
briles; le  sujet  accuse  à l’éjjigastre  une  sensation  dou- 
loureuse; les  vomissements  se  succèdent  coup  sur  cou]), 
et  sont  très  pénibles;  ces  vomissements  sont  composés 
de  matières  glaireuses  et  bilieuses;  l’anorexie  est  com- 
plète, la  soif  est  vive,  la  bouche  est  sèche,  la  langue  est 
rouge  et  pointue  (Broussais),  quebpiefois  pâteuse;  les 
urines  sont  rares  et  colorées.  La  toux  (toux (jastriqiic)  est 
un  symptôme  assez  fréquent  ; elle  est  frécpiente,  sèche, 
ou  suivie  du  rejet  île  quelques  mucosités  épaisses  ipii 
viennent  de  l’estomac. 

I.a  gastrite  simple  aiguë  est  sans  gravité,  elle  n’est  su- 
jette à aucune  complication,  et  elle  guérit  après  une 
convalescence  qui  demande  ipielques  ménagements. 

Gastrite  phlegmoneuse.  — Cette  gastrite,  encore 
nommée  gastrite  sous-muqueuse,  est  caractérisée  par  l’in- 
flammation et  par  la  purulence  des  couches  sous- 
muqueuses  de  l’estomac.  Le  pus  est  infiltré  ou  collecté  : 
infdtré,  il  s’étend  en  nappes  ])lns  ou  moins  étendues  ; 
collecté,  il  forme  des  abcès  du  volume  d’une  lentille  à 
celui  d’une  noix.  Ces  abcès,  plus  fréquents  à la  région  du 
pylore ',  sont  sous-muqueux  ou  sous-péritonéaux;  ceux 
ipii  sont  sous-muqueux  s’ouvrent  dans  l’estomac  soit  par 
un  large  orifice,  soit  par  plusieurs  pertuis  ipii  repré- 
sentent autant  d’orifices  glandulaires*,  ceux  qui  soni 
sous -péritonéaux  peuvent  occasionner  une  péritonite 
aiguë,  à moins  que  des  adhérences  n’aiént  été  préalable- 
ment formées  entre  l’estomac  et  le  péritoine. 

1.  Aiivray.  Ètnite  sur  la  (jaslrile  phlegmnn.  Tli.  de  l*iiris,  18CC. 

i.  Urinlon.  Truité  des  mut.  de  l’estomac,  Irad.  Iliant. 
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Los  sjjmptônm  de  la  paslrilo  phlepinoneuse  sont  ceux 
de  la  gasirile  aiguë,  aiix([uels  il  faut  ajouter  la  violence 
des  douleurs  et  des  vomisseuiouts,  rintensité  de  la  fièvre, 
la  dyspnée,  la  prostration  et  parfois  rictère.  La  mort  peut 
survenir  au  milieu  de  ces  syniploines,  et  avant  l'ouver- 
lure.  de  l’abcès.  L'abcès  (pii  s'ouvre  dans  l'estomac  est 
rejeté  sous  forme,  de  vomique  stomacale';  celui  qui 
s’ouvre  dans  le  péritoine  détermine  une  péritonite  brus- 
(piement  mortelle.  La  maladie  peut  se  terminer  par  la 
guérison;  mais  l’évolution  du  tissu  cicatriciel  aboutit 
parfois  à un  rétrécissement  de  l'estomac  ou  du  pylore. 

La  gastrite  pblegmoneuse  est  primitive  ou  secondaire; 
celte  dernière  s’observe  dans  le  cours  de  quelques  mala- 
dies infectieuses  (variole,  pyohémie,  typhus). 

Gastrite  toxique.  — Les  acides  minéraux,  les  alcalis 
caustiques,  produisent  une  destruction  des  tissus  de  l'e.s- 
lomac,  sans  qu’il  y ait  inllammalion  dans  le  vrai  sens  du 
mol;  tels  sont  les  acides  sulfurique,  nitrique,  chlorhydri- 
(pie,  la  potasse  caustique,  l’ammoniaque.  Il  y a d’autres 
substances  qui  produisent,  elles  aussi,  la  destruction,  la 
nécrose  des  tissus  de  l’estomac,  mais  après  une  phase 
inllammatoire  suraiguë;  ces  substances  sont  : l’acide 
arsénieux,  le  phosphore,  les  sels  d’argent,  les  poisons 
végétaux  (Jaccoud)''.  Dans  cês  dilTérents  cas,  on  retrouve 
à l’estomac  des  hémorrhagies,  des  ulcérations,  des  per- 
forations, des  eschares,  qui  intéressent  la  muqueuse,  ou 
toutes  les  tuniques  de  l’organe.  La  bouche,  le  pharynx, 
l’œsophage,  l'inteslin,  portent  souvent  des  Iraci's  du  pas- 
sage de  la  substance  toxique. 

Les  symptômes  de  la  gastrite  toxique  sont  subits,  et 
leur  violence  est  en  rapport  avec  la  substance  ingérée. 
Dans  le  cas  d’acides  et  d’alcalis  caustiques,  les  douleurs 
sont  atroces,  l’intolérance  de  l'estomac  est  absolue,  et 
les  vomissements  sont  souvent  mélangés  de  matières 

1.  R.iyn.nul.  Gai.  heblotn.,  18(51. 

2.  Tniiie  (ir  pnlhnl.  interne,  I.  Il  p.  1î>8. 


MALADIES  DE  L'ESTOMAC. 


49r> 


sanguinolenles.  Le  pouls  est  petit,  la  peau  est  froide  et 
couverte  de  sueurs;  le  malade  meurt  eu  coUapsus,  ou 
emporté  par  mie  péritonite  suraiguë.  La  guérison,  quand 
elle  a lieu,  ne  s'olilieul  (pi’aii  jirix  d’une  convalescence 
longue  et  pénible,  (pielquefois  suivie  de  rétrécissement 
de  l’œsophage,  de  l’estomac  ou  du  pylore.  Dans  les  cas 
où  le  sujet  a ingéré  des  substances  to.\iques  qui  agissent 
sur  l’ensemble  de  l’organisme  (arsenic,  phosphore,  poi- 
sons végétaux),  on  aura  à lutter  contre  la  gastrite  et 
contre  l intoxication. 

Traitement.  — A la  gastrite  simple  aiguë,  ou  oppose 
les  émissions  sanguines  locales,  sangsues  an  creux  épi- 
gastrique, et  la  diète.  Le  malade  laisse  fondre  dans  sa 
bouche  quelques  morceaux  de  glace  ; on  donne  à boire  des 
boissons  émollientes  froides,  du  lait  froid  en  petite  quan- 
tité additionné  d’eau  de  chaux;  on  met  à l’épigastre  des 
compresses  d’eau  froide  ou  une  vessie  de  glace  si  le 
malade  peut  la  sup])orter,  ou  calme  les  douleurs  au  moyen 
d’injections  sous-cutanées  de  morphine.  Les  mêmes 
moyens  sont  applicables  à la  gastrite  phlegmoneuse.  La 
première  indication,  dans  le  cas  de  gastrite  toxique,  est  de 
favoriser  au  plus  vite  le  vomissement  et  l’expulsion  de  la 
substance  nuisible,  puis  on  administre  un  contre-poison 
en  rapport  avec  la  substance  ingérée.  Cette  partie  du  trai- 
tement ne  peut  être  efficace  que  dans  les  moments  (|ui 
suivent  l’intoxication. 


3.  GASTRITE  CHRONIQUE. 


Étiologie.  — La  (faslrilc  chronique  succède  souvent  à 
la  gastrite  aiguë  ou  subaiguë;  et  même,  quand  elle  semble 
s’établir  d’emblée,  elle  est  précédée  de  troubles  dyspep- 
tiques (pii  annonçaient  sa  formation  lente  et  progressive. 
D(!  toutes  les  causes  ipie  j’ai  énumérées  au  sujet  des  gas- 
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(rites  aifïiiës,  et  ((uo  j(?  pourrais  rcpreinlre  an  siijol  <le  la 
gasirilc  rliroiiicptr,  Valcoolixme  est  la  plus  puissante 
et  la  plus  Iréquenle.  : l’aDus  des  bois.sons  alcooliques, 
celles  surtout  qui  sont  de  mauvaise  qualité  (vin,  li- 
queurs, bière,  absinthe),  est  une  cause  habituelle  de 
gastrite  ebronique  et  par  alcoolisme  je  n’entends  pas 
seulement  l’abus  immodéré  du  vin  ou  des  boissons  alcoo- 
liques, je  fais  allusion  également  à l’usage  journalier 
mais  un  peu  trop  excessif  des  boissons  alcooliques  et  des 
li«iueurs,  chez  des  gens  qui  n’arrivent  jamais  à l’ébriété, 
mais  qui  pendant  des  aimées  s’intoxiquent  lentement  et 
arrivent  ainsi  à la  gastrite  et  à la  cirrhose  gastro-hépa- 
tique. Au  nombre  des  causes,  je  rappelle  que  la  goutte, 
la  tuberculose,',  la  plupart  des  maladies  infectieuses  ont 
été  à bon  droit  incriminées. 

Anatomie  pathologique.  — La  muqueuse  de  l’estomac 
est  rouge,  pigmentée,  parsemée  d'érosiom  hémorrhagi- 
ques, épaissie,  lisse  ou  mamelonnée  et  parfois  d’appa- 
rence polypeuse  surtout  au  niveau  du  pylore.  La  tunique 
sous-muqueuse  et  la  tunique  musculeuse  sont  épaissies, 
ce  qui  donne  aux  parois  de  l’estomac  une  fermeté  et 
une  résistance  spéciales.  Celte,  sclérose  hypertrophique 
de  la  couche  sous-muqueuse'  acipnert  dans  quelques 
cas  une  importance  dominante.  .Au  microscope,  on  voit 
que  les  lésions  sont  glandulaires  et  interstitielles.  Pour 
ce  qui  est  des  glandes,  l’épithélium  glandulaire  est  gra- 
nuleux, le  cul-de-sac  des  glandes  gastriques  est  granulo- 
graisseux,  et  certaines  glandes  ont  subi  une  dilatation 
kystique. 

Les  cellules  des  glandes  subissent  souvent  une  modifi- 
cation régressive,  elles  s’aplatissent,  elles  ont  l’apparence 
des  cellules  cubicpies  de  revêtement;  ces  cellules  véri- 
tablement atypiques  encombrenl  certains  tubes  glandu- 
laires et,  quand  on  voit  à quel  point  cela  ressemble  au 


1.  Marfan,  tli.  de  Paris,  1887. 

2.  Hanoi  cl  Goinbanlt.  Arch,  de  phtisiiil.  Avril  1882. 
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processus  de  répithélionie,  on  est  bien  leiilé  d’admettre 
(pi’il  n'y  a pas  de  limite  nettement  tranchée  entre  la 
"astrite  chronique,  radcnome  et  le  cancer.  Les  transfor- 
mations ad(hwmateuses  des  glandes  se  présentent  à l’es- 
tomac sons  des  aspects  dill'érents;  adénome  plat  (Andral), 
adénome  pédicnlé  (Crnveilhier),  adénome  bosselé  qnebine 
peu  comparables  anx  circonvolntions  cérébrales. 

Le  tissu  cellulaire  interstitiel  et  intermusculaire  est 
hypei’|)lasié.  Quand  la  sclérose  prédomine  an  pylore,  elle 
produit  un  rélrécissemenl  de  cette  région,  et  consécuti- 
vement une  (I Halation  de  l’estomac. 

Sous  l’intluence  de  renipiétement  du  tissu  interstitiel, 
les  glandes  diminuent  de  nombre  et  celte  diminution 
explique  la  diminnlion  et  la  presque  disparition  de  l’acide 
chlorhydrique  libre  et  des  i'ermenls  digestifs  pei)sine  et 
présine.  .Mais,  dans  d’antres  cas,  c’est  la  dégénérescence 
adénomateuse  qui  l’emporte  sur  le  tissu  de  scléro.se  et 
sous  l’innuence  de  cette  prolifération  adénomateuse  la 
gastrite  chronique  prend  le  type  adénomateux. 

Ou  retrouve  parfois  des  ulcérations  superlicielles  qui 
ne  vont  pas  au  delà  de  la  muqueuse,  on  a également 
signalé  la  présence  de  petits  abcès  dans  les  parois  sto- 
macales. 

Symptômes.  — Dans  bien  des  cas,  les  symptômes  de 
la  gastrite  chronique,  au  début,  ressemblent  si  bien  à 
de  simples  troubles  dyspeptiques  que  la  symptomatologie 
de  ces  deux  états  se  confond  eu  une  même  description.  La 
gastrite  faisant  des  progrès,  le  malade  se  plaint  d’une 
douleur  épigastricpie,  qui  est  plus  vive  après  les  repas. 
L’inappétence,  les  éructations,  leballonnemeutdu  ventre, 
sont  des  symptômes  pour  ainsi  dire  constants;  les  vomis- 
sements sont  fréquents,  et,  outre  les  vomissements  ali- 
mentaires constitués  par  des  aliments  (pu  ont  s(‘journé 
plus  ou  moins  longtemps  dans  l’estomac,  le  malade  rend 
aussi,  surtout  le  matin,  des  mucosités  glaireuses  et 
tilantes  (pi/ui/c,  prt*7ron’/»(!c) . Les  mucosités  sont  formées 
par  des  sécrétions  gastriques  et  |>ar  la  salive  abondam- 
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ment  sécrétée,  que  le  malade  a avalée  pendant  la  nuit. 
La  gastrite  chronique  est  souvent  accompagnée  de  catarrhe 
buccal,  de  constipation  o[tiniâtre,  de  congestion  du  foie; 
on  a également  observé  la  duodénite  avec  ou  sans  ulcéra- 
tion de  la  niuquftuse  du  duodénum'. 

L’exploration  de  la  région  épigastriipie  fait  (lueiquefois 
percevoir  une  induration  stomacale  qui  simule  une  lésion 
cancéreuse,  et([ui  n’est  autre  chose  que  l'induration  due  à 
la  sclérose  des  tissus  sous-muqueux.  A ces  symptômes  s’ajoTi- 
tent  parfois  des  hématémèses,  ainsi  qu’on  le  voit  dans  la 
célèbre  observation  (pii  fait  le  sujet  de  la  le(;on  de  Trous- 
seau sur  la  gastrite  chronique  *.  Quand  l’estomac  est  dilate, 
la  diUitalion  est  révélée  par  la  percussion,  qui  donne  un 
son  lympanitpie  très  étendu,  et,  si  l’estomac  dilaté  contient 
en  outre  du  liquide,  il  est  facile,  en  secouant  légèrement 
le  malade,  de  déterminer  un  bruit  de  clapotement. 

L’amaigrissement,  la  perle  des  forces,  le  dépcTissi*- 
inent  du  malade,  sont  le  résultat  de  la  gastrite  chronique. 
Sous  rinfluence  du  traitement,  on  constate  de  fn’quentes 
améliorations,  des  rémissions  de  longue  durée  et  parfois 
des  guérisons;  mais  dans  les  cas  rebelles  et  graves, 
surtout  quand  la  gastrite  est  associée  à la  cirrhose  hépa- 
tique, à la  inalaclie  de  Bright  (gastrite  urémique),  la 
marche  est  presque  fatalement  progressive,  et  la  maladie 
est  habituellement  incurable. 

Diagnostic.  — Traitement.  — Le  diagnostic  de  la 
gastrite  chronique  avec  l’ulcère  et  le  cancer  de  l'estomac 
sera  fait  aux  chapitres  suivants.  Le  traitement  est  en 
partie  celui  qui  sera  exposé  au  sujet  des  dyspepsies. 

Je  recommande  tout  spécialement  le  diagnostic  avec 
les  manifestations  stomacales  de  rurémie.  Les  vomisse- 
ments urémicpies  et  la  gastrite  urémitpie  sont  facilement 
reconnaissables  cpiand  ils  surviennent  chez  un  brightique 
avéré;  mais,  dans  ([uelques  circonstances,  les  voinisse- 


1.  Teillais.  Thèse  do  Paris,  1870. 

2.  Trousseau.  Clinique  médicale,  {.  III,  p.  6(3. 
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mollis  surviennent  comme  la  première  manifeslation 
apparente  de  la  maladie  de  Bright,  et,  faute  d'y  penser, 
on  commet  une  erreur  de  diagnostic. 

Dans  la  gastrite  chroniipie,  le  régime  lacté  donne 
souvent  d’excellents  résultats;  les  cas  de  gastrorrhée  et 
de  (laluleuce  ipii  résistent  aux  moyens  purement  médicaux 
soiil  parfois  améliorés  par  le  lavage  de  l’estomac'. 


§ 4.  DE  LA  DYSPEPSIE. 


La  dyspepsie  (de  Soanei];'*))  difficulté  de  Ut  digestion,  est 
nu  symptôme  commun  à une  foule  de  maladies  aiguës  ou 
chroniques  ; et,  dans  les  cas  même  où  ce  symptôme 
devient  assez  prédominant  pour  sembler  pouvoir  con- 
stituer une  espèce  pathologique,  il  reste  subordonné  à 
des  étals  morbides  très  dilférenls  les  uns  des  autres 
(Trousseau).  Ce  qui  revient  à dire  qu'il  n’y  a pas  de 
dyspepsie  essentielle  ; il  n’y  a que  des  dyspeptiques  ; la 
dyspepsie  n’esl  (pi’im  symptôme,  elle  n’est  nullement  une 
entité  morbide. 

l'iusieurs  classifications  ont  été  proposées  ; on  a con- 
sidéré la  dyspepsie  comme  une  névrose,  comme  une 
alTeclion  chronique  des  glandes  de  resloinac  ; on  a 
admis  des  dyspepsies  glandulaires,  muqueuses,  névro- 
vasculaires, ab  ingestis,  mixtes  ou  complexes*.  Gubler 
les  a divisées  en  dyspepsies  douloureuse,  atonique,  catar- 
rhale et  inflammatoire. 

Je  ne  pen:P  pas  entrer  ici  dans  tous  les  détails  que 
demanderait  cette  vaste  question  des  dyspepsies,  je  me 
contente  d’en  retracer  les  caractères  |)rincipaux,  d'en 

t.  Ce  lavage  de  l’estomac,  qu'un  pratique  avec  de  l'eau  de  Vicliy 
naturelle  ou  arliricielle,  se  fait  très  facilement  au  moyen  de  l’appa^ 
reilde  M.  Faucher.  Du  lavage  de  l'estomac,  etc..  Faucher,  Paris,  1881. 

i.  Lutun.  .VoHD.  Dict.  de  mêd,  et  de  chir. 


500 


MALADIES  DE  LAPl'AREIL  DIGESTIF. 


exposer  les  plus  importantes  variétés,  et  je  renvoie  pour 
de  plus  amples  détails  aux  monographies  spéciales*. 

Pathogénie.  — En  réduisant  la  digestion  stomacale  à 
sa  plus  simple  expression  physiologique,  on  voit  en  somme 
que  cette  digestion,  comme  tout  acte  digestif,  se  réduit 
à deux  facteurs  qui  sont  : 1“  de*  mouvemenlt  ; ‘2'  des 
sécrétions.  Que  les  mouvements  de  l'estomac  perdent 
leur  régularité  ou  leur  énergie,  qu’ils  deviennent  trop 
lents  ou  trop  précipités,  (jii’il  n’y  ait  |)lus  d’harmonie 
entre  l’acte  mécanicpie  (mouvements)  et  l'acte  chimique 
(sécrétions),  et  il  en  résulte  une  digestion  difficile,  irré- 
gulière, incomplète,  c’est-à-dire  de  la  dyspejisie.  Que  les 
sécrétions  de  l’estomac  soient  altérées  dans  leur  quantité 
ou  dans  leur  qualité,  que  l’acide  et  (pie  la  pepsine  du 
suc  gastrique  ne  soient  plus  en  proportion  voulue,  et 
l’acte  chimique  de  la  digestion  est  imparfait,  incomplet, 
c’est  encore  de  la  dyspepsie;  je  m’empresse  même 
d’ajoutèr  que  le  trouble  chimupte  est  le  facteur  essentiel 
des  dys])epsies. 

C’est  à l’acide  chlorhydrique  ipie  le  suc  gastriipie  doit 
son  action  antiseptique  et  microbicide*.  C’est  l'acide 
chlorhydrique  qui  restreint,  en  grande  partie  du  moins, 
les  fermentations  anormales  de  l’estomac. 

Sous  l’inlluence  de  ces  fermentations  anormales,  ditl’é- 
renls  gaz,  l’oxygène,  l’azote,  l’acide  carboni((ue,  l’hydro- 
gène, l’hydrogène  sulfuré  peuvent  être  mis  en  liberté. 
Ces  fermentations  anormales  sont  une  des  causes  les 
plus  habituelles  du  tympanisme  gastrique  et  des  érucUt- 
lions  avec  toutes  leurs  variétés,  éructations  simples, 
acides,  uidoreuses,  d’œuf  couvé,  etc. 

1.  Raymond.  Des  dyspepsies.  Tli.  d'agrt*)?.  de  Paris,  1S7S.  — Sec, 
Dyspepsies  gaslro-inlesliiiales.  Paris,  1881. 

2.  Pour  cc  «lui  concerne  l’analyse  quanlilalivc  du  suc  gastrique 
voir  la  thèse  de  M.  Lyon.  Paris,  181)0  el  les  remarquables  travaux  de 
M.  .Xayeur  : Société  médicale  des  htlpitauj',  12  janvier  1892.  — Ilayein 
et  Winler;  le  chimisme  stomacal.  Paris,  1891.  — Strauss  el  WurI*. 
Action  du  suc  gastrique  sur  quelques  microbes  pathogènes.  .Arrb.  de 
méd.  c.rpcrim.,  1889,  p.  570. 
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Les  l)acilles  des  l'ernienlalions  lacti(|ue  et  biilyriqiie, 
les  spores  du  inycoderma  aceli,  et  bien  d’autres  luicro- 
orgaiiisiues'  ont  une  aciiou  utile  ou  nuisible  : ils  peuvent 
être  nuisibles  eu  irritant  la  muqueuse  gasti'ique,  eu 
favorisant  le  tympanisme  et  la  distension  de  l’estomac, 
en  élaborant  des  matières  toxiques,  en  neutralisant 
l’acide  chlorhydrique.  Et  (piand  on  pense  (|ue  ces  didé- 
rents  agents  de  la  digestion  doivent  agir  en  parfaite  har- 
monie pour  que  la  fonction  s’accomplisse  normalement, 
(piand  on  pense,  d’autre  part,  qu’il  suflit  qu’un  seul  de 
ces  éléments  soit  altéré  dans  son  fonctionnement  pour 
(pie  l’actif  digestif  stomacal  tout  entier  en  éprouve  le 
contre-coup,  il  est  aisé  d’entrevoir  la  multi])licité  des 
causes  (pii  peuvent  entrainer  la  dyspepsie.  Il  y a « insuf- 
fisance stomacale  » suivant  l’heureuse  cxi>ression  d'Ewald. 

Ces  causes  sont  quelquefois  faciles  à saisir  ; dans  d’au- 
tres cas  elles  sont  livrées  à des  hypothèses.  Dans  l’énu- 
mération de  ces  causes  je  ne  fais  pas  entrer,  bien 
entendu,  les  dilférentes  maladies  de  l’estomac,  gastrites 
aigu("‘s  et  chroniipies,  dilatation  stomacale,  ulcère  et 
cancer,  car  en  pareil  cas  le  trouble  dyspepsie  n'est 
(pi’un  é[)iphénomène,  associé  à des  lésions  qui  forment 
autant  d’entités  morbides,  et  l’intérêt  que  présente  cet 
épiphénomène  ne  prend  d’importance  (pi’à  l’occasion  du 
diagnostic. 

l’armi  les  causes  les  plus  fréquentes  de  dyspepsie,  les 
unes  sont  locales  et  tiennent  directement  au  fonctionne- 
ment imparfait  de  l’estomac,  les  autres  sont  le  contre- 
coup d’une  maladie  générale  ou  d’une  lésion  d’un  organe 
éloigné.  Au  nombre  des  jiremiéres  se  place  la  (piestion 
de  l’alimentation.  Tel  individu  qui  a pris  l’habitude  de 
stimuler  les  contractions  de  son  estomac  et  d’en  exciter 
la  sécrétion,  au  moyen  de  mets  épicés  on  de  boissons 
alcooli(pies,  digérera  mal  et  aura  de  la  dyspepsie  le  jour 


1.  Abclom  a renconlriî  dans  l'estomac  IG  esiiôces  de  bactéries  diffiî- 
rentes.  Comptes  rendus  de  l'Académie  des  sciences,  t.  CVtll,  p.  ôtO- 
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où  il  cessera  brusquement  ce  régime  excitant  ; de  même 
aussi  que  ce  régime  excitant  indéfiniment  j>rolongé  finira 
par  lui  donner  non  seulement  la  dyspepsie,  mais  du  ca- 
tarrhe stomacal,  de  la  gastrite.  Les  gros  mangeurs  et  les 
grands  buveurs  finissent  par  distendre  les  parois  de  leur 
estomac  (dilatation  stomacale)  et  par  en  amoindrir  l'ir- 
ritabilité musculaire;  cette  asthénie  musculaire  est  une 
cause  de  dyspepsie.  L’excès  contraire,  la  privation  d’ali- 
ments (cachexie  de  misère),  favorise  également  la  dys- 
pepsie. Les  travaux  excessifs,  la  vie  sédentaire,  les  veilles, 
les  chagrins,  aboutissent  au  même  résultat  et  sont  par- 
fois la  cause  d’un  état  dyspeptique  spécial  que  nous  allons 
étudier  plus  loin  sous  le  nom  de  gastroxie. 

Dans  une  seconde,  catégorie  nous  plaçons  les  dyspep- 
sies qui  dépendent  de  ratl'ection  d’un  organe  plus  ou 
moins  éloigné.  Les  Iroiibles  dyspeptiques  sont  très  fré- 
quemment associés  aux  maladies  du  foie  (congestions, 
cirrhose,  calculs  biliaires),  aux  maladies  de  Lutérus 
(aménorihée,  métrite),  à la  grossesse,  aux  maladies  ilu 
cœur,  aux  maladies  des  reins  (brightisme),  de  la  vessie 
et  de  rurèthre.  (Guyou)'. 

A une  Iroisiéme  catégorie  aiipartiennent  les  troubles 
dyspeptiques  cpii  dépendent  de  l’anémie,  de  la  chlorose, 
des  infections  tuberculeuse  et  syphiliti(pie),  d’une  dia- 
thèse (goutte,  arthritisme),  d’une  névrose  (hystérie,  hypo- 
choudrie,  neurasthénie). 

Chacune  de  ces  causes  mériterait  d’être  étudiée  lon- 
guement ; ainsi  la  dyspepsie,  cpii  est  associée  aux  alTec- 
tions  des  voies  urinaires,  peut  dépendre  de  la  lièvre  ou 
d’un  état  iid'eclieux  (catarrhe  vésical,  pyélile);  elle  peut 
aussi  être  la  conséquence  d’une  maladie  de  lîright  et  de 
l’urémie. 

La  dyspepsie  des  tuberculeux^,  qui  est  souvent  associée 


1.  Guyon.  Hernie  mensuelle,  187S. 

2.  Marfan.  Troubles  et  li‘siuii.s  guslrigiies  dans  la  ph(.  piilmon.  Tli. 
do  Paris,  1887. 
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à (l('s  1(^10118  (lo  l’estomar,  et  qui  est  parfois  si  prononcée 
à une  période  avancée  de  la  maladie,  peut  s’étaldir  dés 
le  délud,  devancer  les  autres  symptôiiK's,  et  faire  croire 
à une  dyspepsie  d’origine  anémique,  alors  (pi’il  s’agit 
irune  tuluMTulose  en  voit'  de  développement. 

Ea  tlyspepsie  des  (loiitteiix,  si  caraciéi-isti.pie  et  si  tré- 
(piente,  qu’on  a pn  dire  (pie  l’estomac  est  à la  gonlle  ce 
que  le  cœur  est  au  rhumatisme,  se  présente  sons  des 
aspects  différents;  tantôt  elle  jirécède  et  annonce  l'accès 
dégoutté,  tantôt  elle  c'xiste  et  persiste,  avec  ténacité,  eu 
dehors  de  toute  mauilestatioii  articulaire,  ch(>z  des  gens 
(pii  sont  en  puissance  de  la  diathèse  goutteuse. 

La  dyspnée  des  neurasthéniques,  qui  parait  être  aussi 
bien  la  cause  (pie  l’elfet  de  la  neurasthénie,  prend  sou- 
vent une  iiiniience  prépondérante. 

Symptômes.  — Les  troubles  fonctiomiels  ipii  coiisti- 
tiieiit  la  dyspepsie  peuvent  être,  suivant  leur  prédomi- 
nance, divisés  en  plusieurs  variétés,  mais  je  m’empresse 
de  (lire  (pie- ces  divisions  sont  arliticielles,  et  les  diverses 
variétés  sont  parfois  associées  chez  le  même  sujet. 

llabitiiellement,  la  dyspepsie  est  accompagnée  d’inap- 
pétence : le  sujet  n’a  pas  la  sensation  de  la  faim,  il  se 
met  à table  sans  appétit,  et.  même  h jeun,  il  éprouve  à 
l’estomac  une  sensation  de  plénitude;  il  se  plaint  parfois 
de  crampes  d' estomac.  Une  fois  le  repas  commencé,  il 
mange  suffisamment,  en  ayant  soin  toutefois  de  laisser 
de  côté  certaines  viandes,  certains  poissons,  certains 
aliments  gras  ou  féculents,  certains  légumes,  qu’il  sait 
par  expérience  lui  être  contraires.  La  digestion  se  fait 
lentement  : elle  est  parfois  accompagnée  de  douleurs 
l’estomac,  de  lialloimemenl  à l’é[ugastre,  do  congestion 
à la  face,  de  tendance  au  sommeil,  de  douleur,  d’ériic- 
tations,  et,  dans  quehpies  cas,  de  vomiliirilions  id  de  vo- 
missements. Parfois  les  douleurs  et  le  tympaiiisme  n’ap- 
paraissent que  deux  ou  trois  heures  après  les  repas.  Le 
matin,  au  réveil,  le  dyspeptique  a la  bouche  sèche, 
amère,  la  langue  pâteuse.  La  région  de  l’estomac  est 
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sensil)le;  la  constipalion  est  la  règle.  Cet  état  <les  voies 
digestives  (dyspepsie  gaslro-inlcsliiiale)  retentit  souvent 
sur  l’économie  tout  entière;  ce  retentissement  peut  être 
le  résultat  d’actions  réllexes,  arythmie,  dilatation  du 
cœur  droit  (Potain)  ou  d’auto-intoxication  (Bouchard).  Le 
dyspeptique  se  plaint  de  lourdeur  de  tète,  de  vertiges', 
d’inaptitude  au  travail;  puis  survient  ce  que  Beau=  a 
nommé  les  symptômes  secondaires  de  la  dyspepsie , 
l’anémie,  l’amaigrissement,  l’hypochondrie,  et  nous  pou- 
vons ajouter  aujourd’hui  la  neurasthénie.  Si  l’on  veut 
bien  se  reporter  au  cha|)itre  consacré  à la  neurasthénie, 
ou  verra  dans  quelles  proportions  la  dyspepsie,  et  la  neu- 
rasthénie sont  associées. 

Parfois  les  symptômes  généraux  prennent  à la  longue 
une  notable  intensité,  le  malade  se  plaint  de  palpitations 
et  d’essoufllemenl,  la  peau  prend  un  aspect  jiâle  et  ter- 
reux, et  l'émaciation  devient  si  considérable  qu’on  se 
demande,  en  face  de  cette  cachexie,  si  la  dyspepsie  n’est 
pas  sous  la  dépendance  d’un  cancer  de  l’estomac. 

La  dyspepsie  flutulente  est  caractérisée  par  une  abon- 
dante formation  de  gaz,  (pii  s’ajoute  aux  autres  troubles 
dyspeptiques.  Aussitôt  après  l’ingestion  des  aliments,  ou 
quelipie  temps  après  les  repas,  des  gaz  se  produisent 
(lans  l’estomac  et  dans  l’intestin,  et  le  ballonnement  est 
tel  que  les  malades  doivent  desserrer  leur  vêtements. 
Des  éructations  parfois  fort  abondantes,  simples  ou  ni- 
doreuses,  apportent  un  vrai  soulagement.  Cette  pneii- 
mato.se  gastro-intestinale  n’est  pas  due  exclusivement 
à des  fermentations  anormales,  elle  n'sulte  parfois  d’une 
véritable  sécrétion  gazeuse  analogue  à celle  qu’on  ob- 
serve chez  les  hystéricpies.  On  a encore  admis  que  ces 
gaz  se  forment  dans  l’intestin,  et  sont  refoulés  dans 
l’estomac  par  les  contractions  antipéristaltiques  intesti- 
nales (Leven)’. 

1.  Yertigo  a slomnco  l»;.so.  Trousseau.  Clin,  méil.,  t.  III. 

2.  Deau.  Traité  de  la  dyspepsie.  Paris,  1866. 

3.  Leven.  Traité  des  malad.  de  l'estomac. 
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Dans  certains  cas  la  dyspepsie  est  dite  acide,  les  érnc- 
lalions  et  les  vüinitiirilions  sont  rtcide.v,  et  leur  passage 
laisse  à la  gorge  une  sensation  de  brûlure  (pyrosis).  Les 
voniisseinents  acides  ne  sont  jamais  plus  prononcés  cpie 
dans  la  gaslroxie. 

11  y a une  forme  de  dyspepsie  dans  laquelle  la  boulimie 
remplace  l'inappétence;  elle  se  rencontre  surtout  chez 
les  femmes  hystériques  ou  gastralgiques.  La  malade 
éprouve  une  sensation  continuelle  de  vide  à l’estomac, 
elle  a toujours  faim;  et,  alors  même  que  cette  faim  est 
satisfaite,  elle  est  accompagnée  d’un  sentiment  de  fai- 
blesse. Cette  dyspepsie  n’est  généralement  accompagnée 
ni  d’éructations,  ni  de  llaluosilés,  ni  de  constipation;  il 
y a plutôt  de  la  diarrhée. 

Chez  les  arthritiques  et  les  goutteux,  ou  chez  ceux 
(jui  sont  en  puissance  de  la  diathèse  goutteuse,  les 
troubles  dyspeptiques  sont  souvent  associés  à des  con- 
gestions (lu  foie,  à nue  hypersécrétion  de  la  bile  (poli- 
cholie).  Ces  troubles  hépato-gastriques  alternent  souvent 
ou  coïncident  avec  des  éruptions  cutanées  à forme  eczé- 
mateuse. 

Sous  le  nom  de  gastroxie  nerveuse^  (yaarrip,  estomac, 
iSùç,  acide)  on  a décrit  un  état  dyspeptique  qui  survient 
par  accès,  et  qui  pourrait  bien  u’ètre  autre  chose  qu’une 
variété  de  la  migraine.  Les  accès  de  gastroxie  éclatent  le 
plus  souvent  sous  l’inlluence  de  travaux  intellectuels 
excessifs,  ils  reviennent  tous  les  mois,  tous  les  deux  mois, 
et  disparaissent  sous  rinfluence  d’uu  repos  ou  d’un  sé- 
jour à la  campagne.  Dans  l’intervalle  des  accès,  la  sauté 
est  excellente.  L’accès  est  constitué  par  une  céphalée 
violente,  par  une  brûlure  à l’estomac,  et  jiar  des  vomisse- 
ments tellement  acides  (jue  le  pharynx  en  conserve  pen- 
dant des  heures  une  sensation  d’àcreté  et  de  cuisson. 

1.  Cet  état  dfterit  par  Ilossbacli  sous  le  nom  de  gtislroxyiisis  a iHiS 
nommé  gaulroxie  par  51.  Lépine.  Bulle!,  de  la  Soc.  méd.  deshôp., 
10  avril  1885. 
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Dos  analyses  ont  ii(*inonlrô  la  présence  d'un  excèt  ron- 
■lidérnble  d'ac-Uïe  chlorhydrique  et  d’acide  lactique.  0> 
accès  peuvent  être  enrayés  au  moyen  de  (|uel({ues  verres 
d’eau  chaude;  non  traités,  ils  durent  plus  ou  moins  loii"- 
leinps. 

Marche.  — Diagnostic.  — Traitement.  — Les  dys- 
pepsies sont  de  leur  nature  essentiellement  chronicpies 
et  sujettes  à répétition,  celles  surtout  (|ui  dépendent 
de  la  diathèse  goutteuse.  Bien  que  nous  les  ayons  sépa- 
rées du  catarrhe  chronique  de  restomac,  il  faut  dire  que 
les  symplùmes  des  dyspepsies  et  les  symptômes  des  gas- 
trites se  touchent  de  si  près,  qu’on  est  souvent  forcé 
fie  les  confondre  en  une  même  description.  La  difficulté 
du  diagnostic  ne  consiste  pas  ii  reconnaître  les  troubles 
dyspeptiques;  elle  consiste  à savoir  si  ces  troubles  sont 
juirement  fonctionnels,  s’ils  sont  le  résultat  ou  la  cause 
d’un  état  nerveux  (neurasthénie);  s’ils  sont  une  mani- 
l'estation  de  lésions  organiques  éloignées  (tuberculose, 
pyélile,  néphrite),  ou  s’ils  ne  sont  pas  rni’iint-courci/r 
de  lésions  organiques  de  l’estomac,  d'un  ulcère  ou  d'un 
cancer.  Le  problème  est  parfois  difficile  à résoudre,  car 
chez  certains  cancéreux,  nous  le  verrons  dans  un  des 
chapitres  suivants,  les  symptômes  du  cancer  de  fes- 
toinac  sont  parfois  précédés  d’une  longue  période  dys- 
peptique associée  ou  non  à la  gastrite  chronique  et  à 
l’adénome  stomacal. 

Le  Irailement  est  variable  suivant  la  nature  et  la  cause 
de  la  dyspepsie'.  C’est  ici  que  peut  intervenir  avec  uti- 
lité l’analyse  du  chime  stomacal,  savoir  s’il  y a hypo- 
chlorhydrie  ou  hyperchlorhydrie.  Le  choix  des  aliments 
(lait,  viandes  fortes,  viandes  blanches),  le  choix  des  bois- 
sons (boissons  alcalines,  amères,  fermentées),  la  régula- 
rité dans  l’heure  des  repas,  un  exercice  convenable,  le 
régime,  en  un  mot  joue  un  grand  rôle  dans  le  traite- 

1.  Séo.  Du  n^gime  alimentait^,  VariSt  1887. 

2.  Jaccoiul.  Pathol,  iutenief  i.  Il,  p.  191. 
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tiioni  ih's  (lyspepsit's.  Dans  beaucoup  de  cas  (dyspepsie 
simple,  dyspepsie  des  fîontleiix),  les  alcalins,  l’eau  de 
cliaiix,  la  craie  préparée  (qui  esl  du  bicarhoiiale  de 
chaux  précipité  du  chlorure  de  calcium  par  h'  carho- 
nalede  soude),  les  eaux  de  Vichy,  de  Dougues,  de  Earls- 
had,  sont  spécialement  indiqués.  Ce  traitement  sera 
complété  par  des  purgations  fréquentes  mais  peu  éner- 
giques au  cas  de  catarrhe  gastro-intestinal  (eaux  de 
DirmenstorlV,  de  Pulina).  Contre  la  dyspei)sie  flalulenle, 
souvent  accompagnée  d’éructations  acides,  le  charbon 
de  Belloc  est  indiqué;  les  préparations  alcalines  rendent 
aussi  des  services,  à la  condition  de  les  remplacer 
après  quehpies  jours  par  les  amers,  le  quassia  amara, 
le  cohunbo,  la  teinture  amére  de  Baumé;  on  associera 
à ce  traitement  les  eaux  de  Plombières,  de  llomhourg. 
Si  la  dyspepsie  se  lie  à la  chloro-anémie,  on  conseillera 
de  préférence  des  eaux  ferrugineuses,  les  eaux  de  Spa, 
de  Forges. 

Il  est  des  dyspepsies  qui  soûl  peu  améliorées  par  les 
alcalins  et  (pii  doivent  être  traitées  par  les  acides;  ou 
donne  au  malade  une,  deux  ou  plusieurs  gouttes  d’acide 
chlorhydrique  dilué  dans  un  peu  d’eau,  après  chaque 
repas  (Trousseau).  Cette  médication  a été  reprise  par 
M.  Bouchard,  qui  pour  diminuer  les  fermentations  sto- 
macales fait  hoire,  pendant  les  repas  ou  apri's  les  repas, 
trois  ou  quatre  cents  grammes  de  la  solution  suivante  : 


Eau I litre. 

Acklo  clilorliydriquc  pur 2 gnimiiies. 


Les  dyspepsies  (pii  sont  accompagniies  de  boulimie,  de 
sensation  de  vide  à l’estomac,  de  diarrhée  survenant 
|)res(iue  aussitôt  après  l’ingestion  dos  aliments,  sont 
heureusement  modiliées  par  de  petites  doses  d'opium  ; il 
suflit  de  donner  une  ou  deux  gouttes  de  laudanum  de 
Sydenham  avant  chaque  repas. 

I.es  lavages  de  l’eslomac  sont  parfois  d’une  remarquable 
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efficaciU',  surtout  quand  la  dyspepsie  est  sons  riiifliience 
d’un  catarrhe  stomacal  avec  ou  sans  dilatation  de  l'or- 
gane. 


§ 5.  GASTRALGIE. 

Étiologie.  — La  gastralgie  (cardialgic,  crampes  d'es- 
tomac) est  la  névralgie  des  nerfs  de  l’estomac  (pneumo- 
gastrique et  grand  sympathique).  Tantôt  cette  névralgie 
est  essentielle  et  forme  à elle  seule  toute  la  maladie, 
tantôt,  et  c’est  le  cas  le  plus  fréquent,  elle  est  secondaire 
et  n’apparait  que  comme  un  symptôme  associé  à divers 
états  morbides. 

La  gastralgie  est  provoquée  par  le  froid,  par  les  fati- 
gues de  tout  genre  (travaux,  veilles,  excès  vénériens), 
jiar  les  chagrins,  par  l’usage  d’une  alimentation  exci- 
tante. Elle  est  un  symptôme  fréquent  des  dyspepsies,  de 
l’hystérie,  de  la  chloro-anémie,  des  maladies  utérines; 
elle  reconnaît  ])our  cause  la  phthisie,  la  goutte,  l'impa- 
ludisme,  certaines  alfections  de  la  molle  épinière,  et 
notamment  l’ataxie  locomotrice.  Dans  un  cas  elle  a pani 
manifestement  associée  à la  réduction  de  varices  sperina- 
tiipiesL 

Description.  — Le  synqitôme  essentiel  et  cpielquefois 
unique  de  la  gastralgie,  c’est  la  douleur.  Celte  douleur 
éclate  sous  forme  d’accès.  L’accès  est  habituellement 
spontané  et  indépendant  de  l’ingestion  des  aliments  ; il 
est  parfois  précédé  d’éructations,  de  nausées,  de  pyrosis. 
Tantôt  l’accès  douloureux  est  léger  et  limité  à la  région 
épigastrique,  avec  bu  sans  spasmes  de  l’estomac  (crampes 
d'estomac);  laiitôt  il  est  violent  et  accompagné  de  vomis- 
sements incoercibles,  de  lypolhymies,  de  syncope.  La 
ilouleur  revêt  les  caractères  les  plus  variés  ; elle  est  pon- 

i.  Jaccoud.  Clin,  tnéd.,  l.  lit,  p.  19. 
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gilive,  angoissante;  elle  irradie  dans  tontes  les  direc- 
tions : dans  le  dos,  sur  les  côtes  dn  thorax,  à la  hase  de 
la  poitrine  (irradiations  aux  nerfs  intercostaux);  elle 
envahit  le  ventre  (entéralgie);  elle  arrive  aux  hypo- 
chondres,  aux  reins,  et  jnscin’an  cordon  spermati(ine 
(irradiations  an  plexus  solaire).  Dans  les  accès  violents 
le  malade  a la  face  pâle  et  les  traits  contractés,  il  pousse 
des  gémissements,  il  comprime  avec  force  la  région  don- 
lourense,  il  cherche  par  tontes  les  positions  ])ossihles  à 
diminuer  l'intensité  dn  mal.  L'accès  dure  quel(|nes  mi- 
nutes, un  (piart  d’heure,  mie  heure;  il  peut  reparaître 
pinsienrs  fois  dans  les  vingt-quatre  heures  et  plusieurs 
jours  de  suite. 

Si  la  gastralgie  est  associée  à un  étal  dyspeptique,  à uu 
catarrhe  stomacal,  il  y a en  même  temps  des  troubles 
digestifs;  dans  d’antres  cas,  les  digestions  sont  normales, 
l’appétit  est  conservé,  parfois  même  augmenté  [boidimie). 
Chez  les  femmes  hystériipies  et  chloro-anémiques,le  goût 
est  perverti  (pica,  malacia).  Dans  l’ataxie  locomotrice, 
les  accès  de  gastralgie  (crises  gastriques)  revêtent  des 
caractères  qui  oui  été  (lécrits  ailleurs  et  (|ui  peuvent 
devancer  les  antres  symptômes  de  la  maladie. 

La  durée  de  la  gastralgie  est  suhordonnée  à sa  cause  ; 
elle  est  tantôt  passagère,  tantôt  ])ersistante  et  sujette  à 
répétitions. 

Diagnostic.  — L'tdcère  simple  de  l’estomac  provoque 
des  douleurs  qui  ont  une  grande  analogie  avec  la  gastral- 
gie essentielle-,  mais  on  .rcconnait  l’ulcère  à d’autres 
symptômes,  tels  i|ue  l’intolérance  de  l’estomac  pour  les 
alimenis,  l’apparition  ou  l’aggravation  des  douleurs  après 
les  repas,  le  siège  xipho'idien  et  rachidien  de  la  donleui', 
la  présence  de  sang  dans  les  vomissemenls  (hématémèse). 
Le  cancer  de  restomac  est  une  maladie  moins  doulou- 
reuse; néaumoins  la  lésion  cancéreuse  s’annonce  qiiel- 
(|uefois  par  une  douleur  persistante  et  tenace  à la  région 
épigastrifpie,  et  le  diagnostic  doit  être  fait  avec  la  gas- 
tralgie;  l'âge  «lu  malade,  son  dé|)érissemenl  progressil 
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rhéinalcmôse,  le  iiiélæn.i,  la  jihlegiiialia  alDa  doleiis,  la 
présence  d'une  tumeur  sloiuacale,  riiypochlorliydrie,  sont 
les  syinplôines  du  cancer.  Il  ne  faut  pas  confondre  la 
gastralgie  avec  les  névralgies  superticielles  de  la  peau 
ou  du  plan  musculaire  de  la  région  épigastricpie;  ïépi- 
gaslralgie  et  la  névralgie  des  nerfs  inlercoslaux  sont 
accompagnées  d’hyperesthésie  et  de  points  douloureux 
(pi’il  est  facile  de  provoquer  par  la  pression  à l'énier- 
gence  des  rameaux  nerveux.  Les  coliques  hépatiques 
légères,  celles  surtout  qui  ne  sont  pas  suivies  d'ictère, 
sont  fréquemment  ])rises  ]>ar  les  malades  pour  des  accès 
de  gastralgie,  pour  des  crampes  d'estomac:  afin  d’éviter 
l’erreur,  il  faut  s’assurer  du  siège  précis  de  la  douleur, 
([ui  dans  le  cas  de  colique  hépatique  siégea  l’hypochondre 
(Iroit  et  irradie  fréquemment  à l’épaule  droite:  il  faut 
percuter  le  foie,  qui  est  souvent  douloureux  et  augmenté 
de  volume,  il  faut  examiner  les  urines,  (|ui  sont  sou- 
vent ictériques;  les  coliques  hépati(|ues,  même  légères, 
sont  souvent  accompagnées  de  vomissements,  et  suivies, 
sinon  d’ictère,  du  moins  d’une  teinte  suhiclériipie  des 
conjonctives. 

Il  ne  suffit  pas  de  faire  le  diagnostic  de  la  gastralgie,  il 
faut  encore  faire  le  diagnostic  de  sa  cause,  car  le  pro- 
nostic y est  sérieusement  engagé;  il  faut  savoir  si  la  gas- 
tralgie est  essentielle  ou  symptomatique,  si  elle  n'est  pas 
le  signe  avant-coureur  d’une  ataxie  locomotrice,  ou  l’im 
des  premiers  symptômes  d’une  tuberculose  pulmonaire 
en  voie  d’évolution. 

Traitement.  — Au  nioment  de  l’accès,  l'indication 
principale  est  de  calmer  la  douleur;  on  applique  des 
sachets  de  glace  au-devant  de  l’estomac,  on  prescrit 
un  ou  deux  grammes  d’antipyrine,  on  fait  une  injection 
de  mori)hine  à la  région  épigastrique.  Le  nombre  des 
injections  et  la  ipiantité  de  morphine  injectée  (de  I à 
plusieurs  centigrammes)  dépendent  de  la  durée  et  de 
l’intensité  de  l’accès.  En  dehors  des  accès,  on  prescrit 
un  ti'ailemeiit  en  raj)port  avec  l’état  général  qui  a ju’o- 


MALADIES  DE  L'ESTOMAC. 


oil 


voqué  la  gastralgie  ; les  préparations  ferrugineuses  et 
arsenicales  pour  la  chloro-anémie;  les  anlispasmodiciues 
(valériane,  bromure  de  potassium),  dans  les  cas  où  l'élé- 
ment nerveux  est  prédominant;  les  alcalins,  les  amers, 
si  la  gastralgie  est  liée  à l’ime  des  formes  de  dyspepsie 
précédemment  décrites.  Les  potions  opiacées,  (juelques 
gouttes  de  laudanum,  seront  données  avant  les  repas, 
si  l’accès  douloureux  est  provocpié  par  l’ingestion  des 
aliments;  en  pareil  cas,  le  régime  lacté  est  également 
indiqué.  Dans  la  majorité  des  cas,  l’hydrothérapie  rend 
de  véritables  services. 


g 6.  ULCÉRATIONS  DE  L’ESTOMAC. 


Avant  de  décrire  l’H/céreAim/^/e  de  l’est omac,  résumons 
en  quehpies  mots  les  différentes  variétés  d' ulcérations 
qu'on  peut  rencontrer  à l’estomac'. 

Érosions  et  ulcérations.  — Les  ulcérations  de  l'esto- 
mac, depuis  la  simple  érosion  juscpi’à  rulcération  com- 
plète de  ses  parois,  se  produisent  dans  les  circonstances 
les  plus  diverses. 

Ces  ulcérations  se  présentent  sous  forme  d’érosions 
hémorrhagiques  (hémorrhagie  interstitielle),  dans  la  gas- 
trite alcoolique,  dans  la  gastrite  urémique  (Treitz),  dans 
la  gastrite  des  nouveau-nés,  nommée  gastropathie  ulcé- 
reuse (Parrot)*. 

a.  Chez  les  nouveau-nés,  qui  ont  rapidement  la  peau 
sèche  et  cyanosée,  les  yeux  excavés,  la  face  grippée,  et 
dont  les  vomissements  contiennent  des  flocons  brunâtres 
(hématémèse),  on  peut  soupçonner  l’existence  des  ulcé- 
rations stomacales.  A l’autopsie  on  trouve  l’estomac 

1.  Toiitmouclic.  Des  ulcérations  de  l’esloraac.  Arch.  des  méd.,  1860, 
p.  272. 

2.  Parrot.  L'athrepsie,  p.  216. 
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recouvert  d’une  épaisse  couche  de  mucus  et  parsemé  de 
lâches  noirâtres  de  sang  modifié  par  le  suc  gastrique. 
Au-dessous  du  mucus,  sont  des  érosions,  des  ulcérations 
circulaires,  les  unes  à peine  visibles  à l'œil  nu,  les  autres 
ayant  plus  d’uu  millimétré  de  diamètre.  Elles  ont  comme 
siège  de  prédilection  la  grande  courbure  et  la  région 
pylorique.  Sur  des  coupes  de  la  muqueuse,  on  voit,  à 
l’examen  hi.stologique,  que  rulcéralion  attaque  la  mu- 
([ueuselout  eulière  (Parrot);  elle  détruit  tantôt  la  partie 
superficielle  des  glandes,  tantôt  la  couche  glandulaire; 
la  cougeslion  des  veines  est  considérable. 

b.  On  ol)serve  encore  des  érosions  hémorrhagiques  de 
restomac,  à la  suite  des  stases  veineuses  de  cet  organe 
(troubles  circulatoires  de  la  veine  porte,  maladies 
du  l'oie  et  du  cœur).  Ces  érosions  sont  généralement 
petites,  plus  ou  moins  arrondies,  à bords  plats;  elles  des- 
sinent parfois  des  lignes  ou  des  cercles  plus  ou  moins 
capricieux,  en  rapport  avec  le  trajet  des  veines  qui  ram- 
pent sous  la  muqueuse'.  On  en  trouve  en  moyenne  une 
demi-douzaine  par  centimètre  carré,  et  les  plus  grandes 
ne  dépassent  pas  2 millimètres  de  diamètre.  La  nature 
de  la  lésion  paraît  être  à la  fois  inflammatoire  et  nécro- 
biotique;  la  stase  sanguine  et  rinnammation  se  succèdent 
ou  se  combineul  pour  amener  la  mort  du  tissu. 

c.  La  luberculose,  affection  essentiellement  destructive, 
ne  ménage  pas  toujours  restomac.  Les  ulcérations  tuber- 
culeuses de  l’estomac*, ’infinimenl  plus  rares  que  celles 
de  riutestin,  occupent  de  préférence  la  grande  courbure; 
elles  sont  irrégulières, creusées  enjenlonnoir,el  variables 
comme  étendue.  Certaines  peuvent  ac(iuérirô  et  4 centi- 
mètres de  diamètre";  leurs  bords  indurés  sont  souvent 
entourés  de  granulations*  qui  coutribuenl  à rextension 
de  l’ulcère. 

1.  Halzer.  Rfi’iir  mensuelle,  1877,  p.  511. 

2.  Spitlm.inn.  Tiihereul.  du  tuh . digesl.  Paris,  1878,  p.  tOO. 

5.  I.iUt'n.  IIlcus  venirieuli  lul/rivniorum.  Vircliow's  .trcliiv,  1876. 

l.  Cazin.  Suc.  méd.  des  hôp.  12  mars  1.880. 
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Au  mioroscopR,  on  trouve  la  zone  soiis-glandulaire  du 
chorion  et  la  tunique  sous-muqueuse  inliltrées  de  no- 
dules tuberculeux;  rinliltration  tuberculeuse  suit  égale- 
ment les  vaisseaux  de  ces  régions.  Habituellement  l’ulcé- 
ration n’atteint  que  la  muqueuse  et  dépasse  rarement  la 
sous-muqueuse.  Au  niveau  de  l’idcération,  le  péritoine 
est  épaissi,  mais  rarement  tuberculeux.  Par  exception, 
le  travail  ulcéreux  peut  atteindre  les  vaisseaux  gastro- 
épiploïques,  produire  une  hémorrhagie  mortelle*,  ou  dé- 
terminer la  perforation  de  l’estomac  et  entraîner  une 
péritonite  suraiguë.  .Mais  cette  perforation  de  l’estomac, 
dans  les  six  observations  qu’on  possède,  ne  s’est  jamais 
produite  de  dedans  en  dehors,  du  fait  de  la  lésion  gas- 
trique, elle  s’est  produite  de  dehors  en  dedans,  du  fait 
de  péritonite,  de  colite,  ou  d’adénite  tuberculeuse’*. 

d.  Les  ulcérations  de  l’estomac  se  rencontrent  aussi 
dans  la  fièvre  typhoïde:  Louis  les  avait  signalées;  M.  Mil- 
lard  en  a rapporté  un  cas  qui  a été  suivi  d’hématémèse  et 
de  mort*. 

e.  Les  grandes  brûlures  de  la  surface  du  corps,  les 
contusions  de  la  région  épigastrique,  sont  également 
suivies  d’ulcérations  stomacales. 

f.  Les  ulcérations  syphilitiques  de  l’estomac  sont  excep- 
tionnellement rares*. 


§ 7.  ULCÈRE  CHRONIQUE  SIMPLE  DE  L'ESTOMAC. 
MALADIE  DE  CRUVEILHIER. 


Historique.  — L’énumération  des  érosions  et  des  ulcé- 
rations stomacales  faite  au  chapitre  précédent,  prouve 

1.  Bignon.  Perforât,  de  Vestumnc.  Thèse  de  Paris,  ISoA. 

2.  Marfan.  Troubles  et  lésions  gastr,  dons  la  pht.  pulm.  lli.  de 
Paris,  1887,  p.  143. 

3.  Millard.  Soc.  méd.  des  hôpit. 

4.  Cornil.  Leçons  sur  la  syphilis,  p.  400. 

Dir.ULAFOT.  PATHOt..  T.  II.  5^* 
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(|iie  les  lésions  iilcéreiisos  do  l'osloinac  sont  noniDrouses 
ot  <|no  leur  orip;ino  ost  iiinltiplo.  La  description  que  je 
vais  entreprendre  actnellenient  s’adresse  à une  variété 
d’ulcère  autrement  importante,  alternativement  nommé 
ulcère  simple  (tiruveilhier),  ulcère  perforant  (Hokitansky), 
tdciis  rolundum  (Nieme.yer)  ; variété  spéciale  à l’estomac, 
à l’œsophage  et  au  duodénum,  et  pour  la  première  fois 
merveilleusement  décrite  j)ar  Cruveilhier 

A Cruveilhier  revient  en  effet  l’honneur  d’avoir  créé 
cette  entité  morhide.  Du  premier  coup,  dès  l'année  18ô0, 
il  décrivait  minutieusement  l’idcère  chronique  simple,  et 
le  sé])arail  défmitivement  du  cancer  de  l’estomac,  avec 
leipiel  il  avait  été  confondu  jusqu’alors.  En  1858  il  com- 
plélail  son  œuvre,  et  il  nous  a laissé,  de  celte  maladie, 
un  lahleau  anatomique  et  clinique  si  complet,  que  par  un 
juste  hommage  rendu  à sa  mémoire,  cette  maladie  doit 
porter  son  nom.  Le  mémoire  de  Kokilansky-  date  de  1859. 

La  dénomination  de  rolundum  est  mauvaise,  car  l’ul- 
cère n’a  pas  toujours  une  forme  arrondie;  celle  de  per- 
forant n’('st  pas  meilleure,  car  malgré  ses  tendances, 
rulcère  n’aboutit  jtas  toujours,  il  s’en  faut,  à la  per- 
foration. 

Anatomie  pathologique.  — h'ulcère  simple  de  l’es- 
tomac a pour  siège  de  prédilection  la  petite  courbure,  la 
paroi  postérieure  de  l’organe  et  le  pylore,  il  est  habituel- 
lement arrondi,  d’où  le  nom  d'ulcus  rolundum:  il  prend 
une  forme  semi-lunaire'  ([uand  il  embrasse  la  région 
pyloricpie;  il  est  vaste  et  irrégulier  quand  il  résulte  de 
plusieurs  ulcères  fusionnés. 

L’ulcération  tend  à détruire  successivement  les  tuni- 
ques mmpieuse,  tibreuse,  musculaire  et  péritonéale:  la 
profondeur  de  l’idcération  varie  donc  suivant  les  tissus 
détruits.  An  |)oint  de  vue  de  son  évolution  anatomique, 
l'ulcère  sinqde  débute  par  une  érosion,  aboutit  à une 

1.  (Inivcilliifr.  pnih.  du  corps  humain.  ifvV).  I0‘  livnii.«on, 

1853,  20’  tivi  iiison.  t8,58,  Kcriic  medicale.  1830,  ,4rc/i.  de  mr.t. 

2.  Kokit.insky.  Tnutiiclion  in.4>'c/i.  de  mt'rf..  ISiO. 
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ulcêralion,  cl  .so  Icrniiiic  par  cicalrisalion  dans  les  cas 
heureux,  ou  par  perforation  dans  les  cas  malhenreiix. 

Vu  du  côté  de  la  niiKpiense,  rnlcère  parail  conique, 
creusé  en  entonnoir,  l'orifice  de  rnlcère  ayant  une  éten- 
due pins  grande  que  le  fond  : ses  hords  sont  taillés  à 
pic,  comme  à l'emporte-pièce,  il  n'esl  pas  rare  de  voir 
sur  les  hords  et  sur  le  fond  de  l'nlcère  des  artérioles 
nettement  sectionnées,  dont  la  Inmièrc  est  ohlitérée  par 
un  bouchon  de  tissu  embryonnaire.  Onand  la  lésion  est 
ancienne,  les  tissus  qui  forment  les  hords  de  l'nlcération 
peuvent  s'indurer,  s’épaissir  an  point  de  simuler  an  pre- 
mier abord  une  ulcération  cancéreuse.  Les  dimensions 
de  l'nlcère  sont  variables;  certains  atteignent  à peine  la 
dimension  d'une  pièce  de  cinquante  centimes,  d’autres 
dépassent  on  égalent  le  diamètre  d’une  pièce  de  cinq 
francs.  L'nlcère  est  unique  on  multiple;  d’après  Drinlon, 
il  serait  double  une  fois  sur  cinq';  on  en  a trouvé  jusqu’à 
ciiKi  chez  le  même  individu  (Uokitansky).  Il  est  fréquent 
de  constater  à l’autopsie  des  cicatrices  provenant  d'ulcé- 
rations guéries;  la  muqueuse  fait  défaut  sur  le  tissu 
fibreux  cicatriciel. 

La  guérison  de  l’ulcère  est  fréquente,  mais  elle  se  fait 
parfois  au  prix  de  cicatrices  (pii  rétrécissent  l’orifice 
P dorique*,  ou  qui  favorisent  des  adhérences  de  l’estomac 
avec  le  péritoine  et  les  organes  voisins.  Quand  l’ulcère  se 
termine  par  perforation  de  l’estomac,  et  le  cas  n’est  pas 
rare,  surtout  à la  face  antérieure  de  l’organe,  l’orifice 
péritonéal  est  aussi  nettement  taillé  que  l’orifice  stoma- 
cal; tantôt  la  perforation  s’ouvre  dans  la  cavité  périto- 
néale, sans  adhérences  préalables,  et  une  péritonite 
aiguë  mortelle  en  est  la  conséquence  ; tantôt  la  perfora- 
tion est  limitée  par  un  organe  voisin  ipii  a subi  des 
adhérences;  l’organe  forme  tampon,  et  s’ulcère,  à son 

1.  Urinlon.  hlalatl.  de  l’cslnmac. 

2.  On  voit  au  nius«;e  Dupiiylren  un  eieinple  remarquable  d’estomac 
bilobé;  les  deux  lobes  sont  séparés  par  une  portion  rétrécie  due  à un 
ulcère  en  voie  de  cicatrisation.  Appareil  de  la  dUjeetion,  n*  ISl. 
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tour.  C'csl  ainsi  (jiie  le  fond  de  rulcêre  est  formé,  suivant 
le  cas,  par  le  diaphragme,  par  le  foie,  par  la  rate,  par  le 
pancréas*,  par  les  ganglions  mésentériques,  parle  ster- 
num (Barth)*.  Dans  d’autres  circonstances,  la  perfora- 
tion fait  communiquer,  sous  forme  de  fistule,  l'estomac 
avec  le  duodénum,  avec  le  côlon,  les  Bronches,  le  péri- 
carde**, la  peau  (Damaschino).  Le  travail  ulcéreux  ne 
ménage  pas  les  artères  de  l’estomac  (artères  coronaire, 
splénique,  gastro-épiploïques)  ; une  gastrorrhagie  mor- 
telle peut  en  être  la  conséquence*. 

L’examen  microscopique  des  tissus  qui  limitent  l’ulcère 
montre  des  lésions  de  gastrite  : les  tubes  glandulaires 
tendent  à disparaître,  les  cellules  glandulaires  subissent 
la  dégénérescence  graisseuse;  des  amas  embryonnaires 
se  font  sous  la  muqueuse,  dans  la  celluleuse,  la  muscu- 
laire sous-muqueuse  est  rompue  et  les  tuniques  muscu- 
laires sous-jacentes  sont  envahies. 

Une  question  est  actuellement  à l’élude,  c’est  la  possi- 
bilité de  la  transformation  des  cicatrices  de  l’ulcère  ou 
du  territoire  voisin  en  cancer^. 

Nous  verrons  dans  un  autre  chapitre  que  l’ulcère 
simple  du  duodénum  se  comporte  de  tons  points  comme 
celui  de  l’estomac;  il  occupe  principalement  la  première 
portion  du  duodénum. 

Etiologie.  Pathogénie. — L’ulcère  simple  de  l’estomac 
forme-t-il  une  entité  morbide  distincte,  ayant  son  étio- 
logie et  sa  palhogénie  propres,  ou  bien  u’esl-il  que 
l’aboutissant  (Forster)  de  toutes  les  variétés  d’érosion  et 
d'ulcérations  stomacales,  d’origine  diverse,  qui  pourraient 
à un  moment  donné  prendre  l’aspect  de  l’ulcère  simple? 
Ces  deux  opinions  ont  été  soutenues;  mais,  quelle  que  soit 

1.  Daraascliino.  ilalaU.  de  l'estomac,  p.  5ii. 

2.  Musée  Dupuytren.  Appareil  de  la  digestion,  n*  117. 

3.  Musée  Dupuytren.  Appareil  de  la  digestion,  n~  112-121-136. 

1.  Gutlmann.  Arch.  de  méd.,  août  188Ô,  p.  225.  — Braver.  Th.  de 
Paris,  1893. 

5.  Pignac.  Transformation  de  l'ulcère  de  Tcstomac  en  cancer.  Tb^se 
de  Lyon, 1891. 
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la  théorie  à laquelle  ou  se  rattache,  comment  expliquer 
le  processus  qui  préside  à la  formation  de  cet  ulcère? 
On  a supposé  que  l'ulcération  n’est  à son  début  qu’une 
plaque  ecchyinotique;  cette  plaque  ecchymotique  provien- 
drait d’une  stase  sanguine,  qui  serait  due  à une  dégéné- 
rescence graisseuse  ou  athéromateuse  des  petits  vais- 
seaux (artères  ou  veines)  ; il  en  résulterait  une  nécrobiose 
superficielle  de  la  muqueuse,  et  l’estomac,  une  fois  privé 
de  sa  tunique  protectrice,  serait  livré  à l’action  du  suc 
gastrique,  qui  poursuivrait  indéfiniment  son  travail  de 
destruction.  L’ulcération  répondrait  à tout  le  territoire 
nourri  par  une  artériole,  et  sa  forme  serait  duc  au  mode 
d’épanouissement  de  l’artériole,  (|ui  va  en  divergeant  de 
la  séreuse  vers  la  muqueuse.  Ce  sont  là  des  hypothèses 
qui  ne  sont  pas  suffisamment  confirmées,  et  quant  à la 
supposition  que  le  suc  gaslri([ue  pourrait  favoriser  la 
formation  de  rulcère  par  la  digestion  des  tissus  (auto- 
digestion), elle  tombe  en  partie  devant  ce  fait  que  l'ulcère 
chronique  simple  a été  observé  à l’œsophage  (Debove). 
Les  théories  microbiennes  ne  peuvent  pas  actuellement 
expliquer  la  formation  de  rulcère.  La  théorie  qui  l’assi- 
mile au  mal  perforant  plantaire  ou  palmaire  est  ingé- 
nieuse mais  pas  démontrée. 

L'ulcère  simple  est  une  maladie  assez  commune,  sur- 
tout en  Angleterre  et  en  Allemagne;  il  est  plus  fréquent 
chez  la  femme  que  chez  l’homme;  il  appartient  à l’àge 
adulte  et  à l’âge  avancé.  La  chlorose,  l’alcoolisme,  la  tu- 
berculose ont  été  accusés  sans  preuves  suffisantes.  La 
syphilis  a été  incriminée'.  Le  traumatisme  (coups,  con- 
tusions à l’épigastre)  a paru  jouer  le  rôle  de  cause 
occasionnelle  ou  déterminante  dans  un  certain  nombre 
de  cas  (l’otain). 

Symptômes.  — Dans  sa  forme  classique  et  habituelle, 
l’ulcère  simple  se  traduit  par  les  symptômes  suivants  : 

1.  Gailliard.  Arch.  de  méd.,  janvier  1886. 

2.  Vtc.  simple  de  l'est,  de  cause  Iraumal.  Derouct.  Th.  de  Paris, 
187‘J,  n*  106. 
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Après  ime  période  plus  ou  moins  longue,  pendatil  laquelle 
le  malade  n'accuse  que  des  troubles  dyspeptiques  sans  ca- 
ractère spécial,  apparaissent  des  symptômes  qui  par  leur 
caractère  ont  une  valeur  considérable.  Ces  symptômes 
sont  la  douleur  et  le  vomissement. 

La  douleur,  généralement  circonscrite  à la  région 
xiphoïdienne  du  sternum  (point  xyphoïdien),  est  presque 
toujours  accompagnée  d’une  douleur  correspondante  au 
rachis,  an  niveau  de  la  première  vertèbre  lombaire  (point 
rachidien)  (Crmeilhier).  Celle  doideur  mordicanté  et  téré- 
brante  revient  par  accès,  plusieurs  fois  par  jour  ou  à in- 
tervalles plus  éloignés.  J’ai  vu  des  malades  chez  lesquels 
ces  douleurs,  comparables  aux  plus  vives  brûlures,  deve- 
naient une  véritable  torture  qu’ils  n’arrivaient  à calmer 
qu’en  faisant  pendant  des  mois  un  abus  immodéré  d’in- 
jeclions  de  morphine.  La  douleur  de  l’ulcère  simple,  c’est 
un  de  ses  caractères,  est  exaspérée  par  la  pression,  par 
la  palpation  de  l’cstomac,  elle  est  généralement  réveillée 
par  l’ingestion  des  aliments  ; elle  persiste  même  pendant 
toute  la  durée  de  la  digestion  stomacale  et  n’est  jamais 
plus  forte  qu’à  ce  moment*.  Pour  si  important  que  soit 
ce  symptôme,  il  ne  faut  pas  oublier  qu'il  fait  parfois 
défaut,  et  que,  d’autre  pari,  il  peut  exister  avec  des 
caractères  analogues  dans  la  gastralgie. 

Le  vomissement  est  un  symptôme  extrêmement  fré- 
quent. Les  vomissements  alimentaires  surviennent  jdus 
ou  moins  vile  après  le.  repas;  parfois  même  l’accès  dou- 
loureux ne  cesse  qu’avec  le  vomissomenl.  Certains  sujets 
rendent  dans  la  journée,  ou  le  matin,  des  glaires  teintées 
par  la  bile  (vomissements  pituiteux).  Ces  vomissements 
sont  souvent  très  acides,  ])aree  (|ue  dans  rnicére  de  l’es- 
tomac la  sécrétion  gastrique  contient  habituellement  de 
l'acide  chlorbydri([ue  en  excès.  C'est  même  la  i)résence  ou 
l'excès  de  l’acide  ehlorhydri(pu>  dans  le  chyme  (pii,  dans 
les  cas  diflieiles,  est  un  des  signes  de  iliagnostir  entre  l’ul- 


I.  Troiisso.i\i.  Clin,  mt'ri.,  l.  lit,  p.  "7. 
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ct'‘iT  Pt  le  cancer,  ainsi  i|n’on  le  verra  an  chapitre  siiivanl. 

Le  voinisseineni  de  sang  {luhnatémèse)  se  présente 
(lilTéreimnent  suivant  les  cas.  Lors(pie  riiéniorrliagie  de 
l’estomac  {(jaslrorrhagie)  esl  abondante,  et  lorsque  l’hé- 
inalèniése  suit  de  près  ta  gaslrorrhagie,  le  sang  vomi  est 
rouge  et  licpiide;  mais  si  le  sang  a séjourné  dans  l’esto- 
mac, au  contact  du  suc  gasiricpie.  ou  des  alimenis,  il  esl 
rejeté  en  caillots,  ou  plus  ordinairement  sous  forme  d’un 
liquide  noirâtre,  analogue  au  «lorc  de  café  ou  à la  suie  dé- 
layée dans  l’eau;  c’est  le  l'omissemeul  noir.  Onehpiefois, . 
une  partie  du  sang  passe  de  l’estomac  dans  l’intestin, 
et  le  malade  rend  par  les  selles  des  matières  épaisses 
comme  de  la  poix  et  noires  comme  du  goudron;  c’est  le 
melæna  (de  pÉAaiva,  péXaî,  noir). 

Sous  l’influence  des  douleurs  et  des  vomi.ssemenis  le 
malade  ne  larde  pas  à déjtérir;  ramaigrissement,  la 
perle  des  forces,  l’anémie  en  sont  les  consé(piences  ha- 
bituelles; chez  les  femmes  il  s’y  joint  delà  dysménorrhée 
et  de  l’aménorrhée.  J’insiste  tout  spécialement  sur  la 
céphalalgie-,  c’est  un  symptôme  (|ue  j’ai  plusieurs  fois 
constaté  et  qui  me  parait  avoir  une  grande  valeur. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  — La  description  que 
je  viens  de  faire  s’adresse  à la  majorité  des  cas.  Les 
Ironhies  dyspeptiques  apparaissent  d’abord,  puis  viennent 
les  douleurs  et  les  vomissements  alimentaires,  avec  on 
sans  hématémése,  et  la  maladie  peut  durer  des  mois  et 
des  années,  deux  ans  en  moyenne,  avec  des  alternatives 
d’amélioration  qui,  grâce  à un  traitement  bien  dirigé, 
aboutissent  souvent  à la  guérison.  Mais  l’nlcère  de  l’es- 
tomac n’a  pas  toujours,  il  s’en  faut,  les  méim's  allures; 
dans  certains  cas  il  évolue  à l’étal  lalenl,  on  ne  se  trahit 
que  par  des  troubles  dyspeptiques,  en  apparence  insUjni- 
fianU,  et  c’est  brusguemenl,  au  milieu  d’une  bonne  santé, 
(pie  le  sujet  est  pris  d’une  perforation  de  restomac, 
(l'une  péritonite  aiguë,  de  l’ulcération  d’un  gi’os  vaisseau, 
de  violentes  hématémèses,  accidents  (pii  mettent  en  qiiel- 
(pies  jours  (forme  rapide)  on  en  (piel(|iies  heures  (forme 
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foudroyante)  ‘ la  vie  en  danger  (Jaccoud).  Ces  terribles 
accidents  se  in-oduisent  également  dans  la  forme  halû- 
tuelle  et  chronique  de  l’ulcère,  mai$  alors  ils  sont  prévus. 

Les  termiiiaiso7is  possibles  de  l’ulcère  simple  sont  les 
suivantes  : la  guérison  comj)lète;  la  guérison  avec  un 
reliquat  des  cicatrices  stomacales  ou  d’adhérences  extra- 
stomacales;  la  mort  par  hémorrhagie,  par  perforation, 
par  péritonite,  par  collapstis,  par  cachexie.  Les  récidives 
de  l’idcére  sont  assez  fréquentes;  les  accidents  peuvent 
reparaître  après  quelques  mois  ou  quelques  années  de 
guérison;  l’idcéraliou  nouvelle  porte  parfois  sur  une  an- 
cienne cicatrice. 

Diagnostic.  Pronostic.  — Des  douleurs  gastralgiques 
violentes,  avec  localisation  xiphoïdieime  et  rachidienne; 
des  vomissements  succédant  plus  ou  mcins  vite  à l'inges- 
lion  des  aliments;  des  hémorrhagies  stomacales  abon- 
dantes et  répétées,  avec  ou  sansmelæna;  l’absence  de 
tumeur  à l’épigastre,  permettent  de  soupçonner  et  pres- 
(pie  d’affirmer  l’existence  de  l’ulcére  simple.  .Mais  ces 
symptômes  ne  sont  pas  toujours  nettement  accusés,  et 
dans  ([uelques  cas  le  diagnostic  de  l’ulcère  avec  la  gas- 
tralgie cl  le  cancer  de  l’estomac  présente  de  sérieuses 
difficultés.  La  (jaslralgie,  chez  certains  dyspeptiques,  est 
caractérisée  par  des  accès  douloureux  très  analogues  à 
ceux  de  l'ulcère  stomacal;  on  dit,  il  est  vrai,  que  les  irra- 
diai ions  douloureuses  de  la  gastralgie  suivent  plutôt  le 
trajet  des  nerfs  intercostaux,  tandis  que  la  douleur  épi- 
gaslritpie  de  l’ulcère  (|ioinl  xiphoïdien)  irradie  \ers  la 
région  rachidienne  (point  rachidien);  on  dit  encore  que 
la  compression  de  l’estomac  ou  l’ingestion  des  aliments 
calme  les  douleurs  dans  le  cas  de  gastralgie  et  les  exas- 
père dans  le  cas  d’ulcère;  ce  sont  là  des  différences  qui 
ont  leur  iuq)ortancc  et  dont  il  faut  tenir  compte;  mais 
elles  ne  suffisent  pas,  et  en  l’absence  d’hématémèse  il 


1.  Fiouppe.  Ulc.  de  l'cstom.  à marche  foudroyante.  Prvg.  méd., 
1871.  Métrier.  Thèse  de  Lyon,  1891. 
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sera  quelquefois  prudent  de  réserver  le  diagnostic  afin 
de  ne  pas  s'exposer  à prendre  pour  une  gastralgie  sans 
gravité,  un  ulcère  qui  peut  d’un  instant  à l’autre  entraî- 
ner les  plus  terribles  accidents. 

Les  crises  gastriques  de  Valaxie  locomotrice  peuvent 
d’autant  mieux  simuler  les  accès  douloureux  de  l’ulcère 
simple,  que  les  vomissements  qui  accompagnent  ces 
crises  sont  parfois  sanguinolents;  le  diagnostic  n’est  dif- 
ficile que  si  le  malade  atteint  de  ces  crises  ne,  présente 
aucun  autre  symptôme  de  tabes  dorsalis. 

Le  diagnostic  de  l’ulcère  avec  le  cancer  de  l’estomac 
est  également  entouré  de  difficultés;  nous  nous  en  occu- 
perons au  chapitre  suivant. 

Le  pronostic  de  l’ulcère  est  toujours  grave,  même  dans 
les  cas  où  la  maladie  se  présente 'sous  forme  bénigne,  il 
est  grave  parce  que  l’ulcère  expose  le  malade  aux  hémor- 
rhagies, à la  perforation  stomacale,  à la  péritonite,  et 
aussi  parce  qu’il  est  sujet  aux  récidives,  et  quelquefois 
rebelle  au  traitement. 

Traitement.  — Il  y a un  traitement  dont  l’efficacité  est 
admise  sans  contestation,  c’est  le  régime  lacté  (Cruveil- 
hier).  Le  malade  doit  prendre  le  lait,  cuit  ou  cru,  chaud 
ou  froid,  à son  gré,  par  grandes  tasses,  à intervalles 
égaux,  toutes  les  deux  heures,  par  exemple,  de  façon  à 
boire  graduellement  deux,  trois  ou  quatre  litres  de  lait 
par  vingt-quatre  heures,  l’our  être  efficace,  le  régime 
lacté  doit  être  aussi  exclusif  que  possible,  il  doit  durer 
jusqu’au  complet  rétablissement.  Au  début  du  traitement, 
si  le  lait  n’est  pas  bien  toléré,  on  fait  prendre  avant 
chaque  tasse  une  cuillerée  à café  d’eau  de  chaux  addi- 
tionnée de  un  milligramme  de  chlorhydrate  de  morphine. 
Je  ne  saurais  troj)  recommander  l’association  des  petites 
doses  de  morphine  à l’eau  de  chaux;  ce  traitement  calme 
souvent  les  vomissements  et  les  douleurs.  On  peut  éga- 
lement associer  à chaque  cuillerée  d’eau  de  chaux  un 
milligramme  de  chlorhydrate  de  coca'iue.  J’ai  souvent 
constaté  les  bons  effets  des  doses  très  petites  de  morphine 
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el  de  cocaïne  associées,  dans  loiiles  les  maladies  où  l’exci- 
labilité  anormale  de  l’estomac  provoque  les  douleurs  el 
les  vomissements.  Les  injections  sous-cutanées  de  mor- 
phine sont  réservées  pour  le  cas  où  les  douleurs  gastral- 
giques sont  tenaces  et  violentes.  Le  nitrate  d’argent,  à la 
dose  de  5 à 10  centigrammes  par  jour  associé  à quelques 
centigrammes  d’extrait  d’opium,  le  sous-nitrate  de  bis- 
musth,  les  alcalins  à très  haute  dose  (Dehove),  seront 
efficacement  employés. 

Aux  hémorrhagies  on  opposera  les  astringents,  le  per- 
chlorure  de  fer,  l’ergotine,  les  boissons  glacées.  Le  trai- 
tement local,  les  révulsifs,  cautères,  vésicatoires,  ne  doit 
pas  être  négligé.  On  surveillera  attentivement  la  conva- 
lescence, en  n’oubliant  pas  que  l’ulcère  est  une  maladie 
sujette  aux  récidives. 


§ 8.  POLYADÉNOME  GASTRIQUE. 


Ce  qu’on  appelait  autrefois  polijpcs  yaslrique^,  (jaslriles 
pnlypcuses,  a reçu  aujourd’hui  la  dénomination  plus 
rigoureuse  d'adénome.  Et,  comme  les  adénomes  gastri- 
(jnes  sont  toujours  multiples  (on  en  trouve  de  trente  à 
plusieurs  centaines),  M.  lirissaud  les  a décrits  sous  le 
nom  de  polyadénome  gastrique. 

L’étude  du  polyadénome  gastrique  est  tonte  anato- 
mique, car  les  conditions  étiologicpies  sont  encore  incon- 
nues et  les  symptômes  de  cette  alTection  sont  nuis  ou 
presque  nuis. 

A ronverture  de  l’estomac,  les  adénomes  apparaLs.senl 
surtout  dans  les  régions  pepsinogènes,  dans  le  grand 
cul-de-sac,  sur  le  bord  inférieur,  le  long  de  la  grande 
courbure.  Ils  ont  le  volume  d’une  lentille,  d’un  pois, 
d’une  cerise,  d’une  noisette,  et  ce  (pii  est  remanjuable, 
c’est  (I  l’identité  du  volume  de  tous  les  polypes  dans 
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chaque  cas.  Il  seniDle  qu’il  s’agisse  là  d’une  éruption  dont 
fous  les  éléments  ont  le  même  âge  et  subissent  en  même 
temps  la.  même  évolulion*.  » Au  début,  la  végétation  est 
constituée  par  une  simple  élevure  de  la  nnupieuse  ; plus 
tard,  elle  tend  à se  pédiculiser.  Ces  végétations  sont 
mobiles  comme  la  muqueuse  elle-même,  elles  ne  dépas- 
sent jamais  les  couches  profondes. 

Dans  d’autres  cas,  l’adénome  revêt  la  forme  de  plaques, 
de  mamelons;  ces  mamelons  linéairement  disposés  rap- 
pelleiit  un  peu  les  circonvolutions  du  cerveau. 

L’adénome  est  d’origine  glandulaire;  ou  le  rencontre 
dans  la  gastrite  chronique,  dans  l’ulcère  de  l’estomac, 
dans  le  cancer.  On  peut  même  se  demander  si  l’adénome 
et  le  polyadénome  ne  .sont  pas  des  intermédiaires  entre 
la  gastrite  chronique  et  le  cancer. 


§ 0.  CANCER  DE  L'ESTOMAC. 

Étiologie.  — Comme  fréquence,  le  cancer  de  l’estomac 
occupe  le  premier  rang  avec  le  cancer  du  sein  et  de 
l'utérus.  Héréditaire  dans  un  sixième  des  cas,  plus  fréquent 
chez  rhomme  que  chez  la  femme,  il  apparaît  surtout  de 
cinquante  à soixante-cinq  ans.  Le  cancer  de  l’estomac 
est  généralement  |)rimitif,  contrairement  au  cancer  du 
foie,  qui  est  presque  toujours  secondaire.  On  a prétendu 
(jue  les  chagrins,  l’arthritisme,  l’herpétisme,  ne  sont  pas 
sans  quehpie  influence  sur  sou  développement  ; ces  hypo- 
thèses ne  me  paraissent  pas  suflisammcnt  justifiées.  La 
gastrite  chroni(|ue,  l’ulcère  de  l’estomac  et  le  cancer  ont 
des  rapports  si  étroits  que  le  cancer  semble  dans  certains 
cas  se  greffer  sur  les  autres  lésions  de  l’estomac*. 

1.  Bi'issaud.  Etude  sur  le  |iolyadénoinc  gastrique.  Arch.  de  méd., 
septembre  ISSo. 
i.  l’iguac.  Th^sc  de  Lyon,  18t)l. 
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Anatomie  pathologique.  — Les  variétés  les  plus  habi- 
tuelles sont  l’épithéliome  à cellules  cylindriques,  l’encé- 
phaloïde,  le  squirrhe,  le  colloïde.  Le  siège  de  ces  lésions 
est  principalement  le  pylore  et  la  petite  courbure  ; la 
paroi  postérieure  est  plus  souvent  envahie  que  la  paroi 
antérieure.  Quand  on  ouvre  un  estomac  cancéreux,  il  ne 
faut  pas  s’attendre  à trouver  toujours  la  lésion  sous 
forme  de  tumeur,  elle  se  présente  aussi  sous  forme 
à' ulcération,  de  plaque,  anneau  ; étudions  ces  diverses 
modalités. 

Les  tumeurs  cancéreuses  forment  à l’intérieur  de 
l’estomac  une  saillie  en  dos  d’àne  qui  s’accentue  en 
s’étendant  en  surface.  Ces  tumeurs,  uniques  ou  iniilli- 
ples,  sont  plus  volumineuses,  plus  végétantes,  plus 
molles,  plus  vasculaires,  plus  riches  en  suc  laiteux  dans 
l’encéphaloïde  (piedaus  le  squirrhe.  La  muqueuse  qui  les 
recouvre  est  épaissie  ou  ulcérée.  Les  ulcérations  cancé- 
reuses ont  des  dimensions  variables  ; elles  peuvent 
occuper  toute  la  petite  courbure  de  l’estomac  et  entourer 
le  pylore  sous  forme  d'anneau.  L’ulcération  de  l’encé- 
phaloïde  est  bourgeonnante,  à bords  renversés  et  formés, 
ainsi  que  le  fond  de  l’ulcération,  par  un  tissu  rosé,  mou 
et  riche  en  suc  laiteux.  Dans  certains  cas,  le  fond  de 
l’ulcère  est  saignant,  fongueux,  « ou  bien,  si  toute 
la  production  cancéreuse  est  détruite  profondément,  la 
luni(|ue  muscidairc  apparaît  dénudée,  en  partie  détruite; 
il  peut  même  y avoir  une  perforation'  ».  Ce  sont  ces  cas 
qui  ressemblent,  au  premier  abord,  à Vulcère  simple  de 
l’estomac  et  qui  prêtaient  à la  confusion  avant  les  travaux 
de  Cruveilhier.  Le  cancer  en  plaque  ou  eu  nappe  est  celui 
qui  s’étale  dans  l’épaisseur  des  tuniques  de  l’estomac, 
sans  faire  nue  saillie  notable.  Le  cancer  (pii  forme 
anneau  occupe  le  [lylore  ou  le  cardia;  le  premier  a peu 
de  tendance  à se  propager  iï  l’intestin,  il  est  souvent 
accompagné  d’une  dilatation  de  l’estomac,  l’autre 


1.  Cornil  et  ttanvier.  Manuel  d’hhlologie  pathologique. 
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alleiiit  presque  loujours  l’œsophage  et  a pour  eonsé- 
queiice  habituelle  le  rétrécisseiiieiit  de  l’estomac.  Le 
pylore  est,  de  beaucoup,  la  région  prélérée  du  cancer; 
après  le  pylore  viennent  la  petite  courbure,  le  cardia, 
les  faces  antérieure  et  postérieure. 

La  perforation  de  l’estomac,  la  péritonite  aiguë,  les 
adhérences,  les  fistules,  rulcération  des  vaisseaux,  sont 
des  lésions  beaucoup  plus  rares  dans  le  cancer  que  dans 
l'ulcére  simple.  Le  cancer  se  propage  facilement  de 
l’estomac  aux  organes  voisins;  et  la  propagation  se  fait 
par  l’intermédiaire  du  tissu  sous-séreux,  par  les  vais- 
seaux sanguins  ou  par  les  voies  lymphatiques.  Le  péritoine 
(péritonite  cancéreuse),  les  ganglions  de  répi]»loon  gas- 
tro-hépati(iue,  ceux  du  grand  épiploon  et  du  mésentère 
(adénopathie  cancéreuse),  le  foie  (dans  un  quart  des  cas, 
d’après  Brinton),  le  poumon,  les  reins,  le  sternum,  les 
vertèbres,  peuvent  être,  à des  degrés  divers,  envahis 
secondairement  par  le  cancer. 

Dans  quelques  cas,  des  adhérences  s’établissent  entre 
l’estomac  cancéreux  et  la  paroi  abdominale,  et  un  phleg- 
mon se  forme  à la  région  ombilicale.  Uabituellement  le 
foyer  purulent  communique,  d'une  part,  avec  la  cavité 
stomacale,  et,  d’autre  part,  avec  l’extérieur  au  moyen 
d’une  fistule  cutanée  ombilicale.  Mais,  dans  quelques 
observations,  on  voit  que  le  foyer  purulent  communique 
seulement  avec  l’extérieur  (fistule  cutanée)  ou  avec  l'esto- 
mac (fistule  stomacale).  C’est  là  une  complication  fort 
rare  du  cancer  de  l’estomac.  M.  Feulard,  dans  son  mé- 
moiren’a  pu  en  réunir  que  quatorze  observations,  je 
pourrais'en  ajouter  une  nouvelle,  dont  j’ai  été  témoin 
dans  mon  service. 

Le  cancer  de  l’estomac  débute  dans  le  tissu  sous-mu- 
queux  et  dans  la  couche  glandulaire.  Sous  l’influence  du 
processus  morbide,  les  glandes  subissent  un  allongement 
qui  est  dû  au  bourgeonnement  du  tissu  conjonctif  qui  les 

1.  Feulant.  Fistule  ombilic,  et  cancer  de  l’estomac.  Arch.  de  méd., 
août  1887. 
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sépare.  La  lnni(|iie  miisculeiise  de  l'esloinac  est  toujours 
liyperlyophiée  au  voisinage  de  la  lésion  cancéreuse;  cette 
hyj)ertrophie  peut  inéine  se,  généraliser;  on  voit  sur  une 
préparation  que  la  tunique  musculeuse  hypertrophiée  doit 
son  volume  aux  lamelles  épaisses  du  tissu  conjonctif  qui 
cloisoimenl  les  faisceaux  musculaires.  Ces  altérations  des 
glandes  et  du  tissu  musculaire  ne  sont  pas  exclusives  au 
cancer,  on  les  rencontre  dans  les  gastrites  chroniques. 

Symptômes.  — Le  cancer  de  l'estomac  débute  habi- 
tuellement par  de  simples  troubles  (hjspepliques,  légers  et 
intermittents  (inappétence,  éructations,  flatulence),  l’ano- 
rexie vraie  (à  privatif,  àpeliç,  appétit)  étant  plutôt  réser- 
vée à une  phase  avancée.  11  débute  aussi  quelquefois  par 
des  douleurs  persistantes  à la  région  épigastrique,  de 
sorte  que  pendant  cette  première  période,  (pii  peut  durer 
plusieurs  mois  et  au  delà,  il  est  difficile  de  dire  si  l'on  a 
affaire  à une  dyspepsie  douloureuse  ou  à une  afTection 
cancéreuse  à son  début.  Toutefois,  si  les  troubles  dys- 
peptiques sont  tenaces  et  rebelles  au  traitement,  s'ils  sont 
accompagnés  d’amaigrissement  rapide  et  de  décoloration 
des  téguments,  s’ils  surviennent  chez  un  sujet  Agé,  si 
surtout  le  sujet  est  issu  de  souche  cancéreuse,  on  est 
autorisé,  avant  l’apparition  de  tout  autre  symptôme,  à 
redouter  déjà  un  pronostic  sérieux. 

Précoce  ou  tardive,  la  (/oii/ci/r  fait  rarement  défaut  dans 
le  cancer  stomacal,  elle  est  moins  vive  que  la  douleur  de 
l’ulcère  simple;  elle  n’a  pas,  comme  celle-ci,  une  prédi- 
lection pondes  régions  xiphoïdieune  et  rachidienne;  elle 
est  plus  diffuse  et  tend  à s’irradier  vers  les  hypochondres. 
Les  vomissements  apparaissent  cpielquefois  dès  Je  début 
de  l’affection,  au  milieu  des  autres  troubles  dyspeptiques; 
tantôt  ils  accompagnent  le  cancer  pendant  toute  son  évo- 
lution, tantôt  ils  ne  se  montrent  (|u’à  sa  période  ultime, 
ou  luème  ils  font  complètement  défaut.  Ces  vomissements 
sont  de  toute  nature  ; les  uns  sont  muqueux,  presque 
aqueux,  tn's  rarement  bilieux',  et  surviennent  le  malin 
l.  Hardy.  Sfwmiwc l8Sà.  p.  t;i. 
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à jeun  ou  dans  la  journée;  les  autres  soûl  alimentaires; 
ils  suivent  de  jirès  l'ingestion  des  aliments  si  le  cancer 
siège  au  cardia,  ils  soûl  tardifs  si  le  cancer  siège  au  pylore. 

Les  voniixisements  de  smni  (hématémése)  ont  une  grande 
importance;  ils  sont  fréiiuents  (i‘2  fois  sur  lût)  d’après 
Briuton)el  se  présentent  sous  divers  aspects.  Le  rejet  de 
sang  pur  est  plus  rare,  ici  (pie  dans  l'ulcère  simple;  halù- 
tuellemenl  les  matières  vomies  sont  noirâtres  (vomisse- 
ment noir),  analogues  à du  marc  de  café  ou  à de  la  suie 
délayée  dans  de  l’eau,  ce  cpii  tient  an  contact  dn  sang 
avec  les  acides  de  l’estomac  et  avec  les  matières  alimen- 
taires. 11  y a parfois  de  petites  liématémèses  cpii,  sans  un 
examen  attentif  des  matières  vomies,  pourraient  passer 
inaperçues.  Si  le  sang  pénètre  dans  l’intestin,  il  est  rendu 
avec  les  selles,  sous  forme  de  mélicna,  il  y a même  des 
cas,  et  ils  sont  frécpients,  où  l’hémorrhagie  de  l’eslornac 
ne  se  traduit  cpie  par  dn  méliena  sans  hématémése.  La 
gastrorrhagie  est  hahitnellement  un  symptc'mie  tardif  dn 
cancer  stomacal;  elle  est  due  au  travail  d’ulcération  et 
de  ramollissement  c[ui  envahit  les  vaisseaux  de  la  masse 
cancéreuse;  « la  dégénérescence  et  la  destruction  cpii  se 
produisent  se  compliquent  souvent  de  la  présence  d’excrois- 
sances et  de  fongosités  qui  angnientent  encore  la  quan- 
tité de  sang  fournie'  ».  Lins  rarement  l’hémorrhagie  a 
pour  cause  l’ulcération  des  gros  Vaisseaux  de  la  paroi 
stomacale. 

Mais,  outre  les  gastrorrhagies  des  périodes  avancées, 
il  y a des  gastrorrhagies  précoces  (hématémése  et  mélæna) 
([ui  surviennent  quelquefois  en  pleine  santé  « comme 
premier  symptôme  de  la  maladie  qui  conduira  fatalement 
les  indiviiins  au  tornhean  » (Troii.sseau.)  Ces  gastrorrha- 
gies précoces  (pii  devancent  (le  plusieurs  mois  ou  de  plu- 
sieurs années  les  autres  sympti’nnes  du  cancer  stomacal 
sont  comparables  aux  hémoptysies  précoces  qui  devancent 
les  autres  symptômes  de  la  luherculose  pulmonaire.  Cette 

1.  Brinlon.  Trait,  des  mal.  de  Vestomac,  trad.  Iliant,  p.  208. 

2.  Ti'oussoaii.  Clinique  de  TUfilei-Oieit.  I.  ïtl,  p.  88. 
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notion  est  importante  à connaître;  le  diagnostic  et  le 
pronostic  y sont  également  engagés.  Les  gastrorrhagies 
précoces  sont  probablement  dues  à la  fluxion  stomacale 
et  à la  friabilité  des  petits  vaisseaux. 

A une  certaine  période  de  son  développement  (80  fois 
sur  100,  d’après  Brinton)  le  cancer  de  l’estomac  forme 
une  tumeur  qui  siège  habituellement  au  creux  épigas- 
trique, ou  sous  le  muscle  grand  droit  du  côté  droit.  Sui- 
vant le  siège  du  cancer,  la  tumeur  se  laisse  plus  ou 
moins  déplacer  et  se  perçoit  plus  ou  moins  aisément; 
facile  à atteindre,  quand  elle  occupe  la  grande  courbure 
de  l’estomac  et  le  pylore,  elle  se  dérobe  quand  elle  siège 
au  cardia  et  à la  petite  courbure.  Il  est  des  cas  où  le  can- 
cer est  infiltré  dans  les  tuniques  de  l’estomac  sans  fonner 
tumeur  (cancer  en  nappe)  ; on  a alors  la  sensation  d’une 
induration  diffuse  ; parfois  enfin  on  ne  peut  constater  ni 
induration  ni  tumeur.  L’exploration  de  l’abdomen  et  la 
recherche  de  la  tumeur  sont  souvent  rendues  difficiles 
par  la  contraction  des  muscles  grands  droits;  leur  rigi- 
dité peut  masquer  une  tumeur  sous-jacente,  ou  faire 
croire  à une  tumeur  qui  n’existe  pas;  il  est  donc  essen- 
tiel de  placer  ces  muscles  dans  le  relâchement;  pour 
cela,  le  malade  doit  fléchir  les  cuisses  et  respirer  la 
bouche  ouverte.  La  fumeur  cancéreuse  est  peu  doulou- 
reuse au  toucher  et  mate  à la  percussion.  Quand  elle 
rétrécit  l’orifice  pylorique,  elle,  détermine  une  dilatation 
de  l’estomac  et  consécutivement  une  sonorité  exagérée  de 
la  région  stomacale.  La  tumeur  cancéreuse  est  tnobile  et 
se  déplace  suivant  l’état  de  réplétiou  ou  de  vacuité  de 
l’estomac. 

Les  symptômes  généraux,  peu  accusés  au  début,  de- 
viennent caractéristiques  : à la  pâleur  des  téguments 
succède  une  teinte  jaune  paille;  le  malade  a le  dégoût 
absolu  des  aliments,  surtout  le  dégoût  de  la  viande;  ses 
forces  décroissent  progressivement,  la  diarrhée  est  fré- 
([uente*,  la  fièvre  n’est  pas  rare,  l’amaigTissemenf  devient 

1.  Tripier.  Lyon  médical.  1881,  p.  145. 
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pxtrèiius  la  voix  s’all’aiblil,  la  peau  sèche,  se  plisse,  et  la 
période  de  cachexie  apparait.  Pendaiil  celle  période  de 
cachexie  (xaxô;,  mauvais;  Ëïi;,  disposition),  les  l'acultés 
intellectuelles  restent  inlacles,  ou  [len  s’en  faut,  et  le 
malade  assiste  à sa  ruine  et  à son  dé])érissemenl.  Alors 
apparaissent  des  œdèmes,  des  hydropisies,  les  ])ieds  et  les 
jambes  s’inlillrenl,  et  l’inliltration,  sans  rpi’il  y ait  habi- 
tuellement trace  d’albumine  dans  les  urines,  gagne  tes 
cuisses,  le  scrotum  et  parfois  les  mains  et  la  lace.  Ces 
codéines  généralisés,  cachecti(|ues,  ultimes,  ne  doivent 
pas  être  confondus  avec  d’antres  œdèmes  localisés  el 
parfois  [irécoces,  dns  à une  thrombose  veineuse  {phleg- 
matia  albu  dolens).  C’esI  Trousseau  cpii,  le  premier,  a 
signalé  la  relation  de  la  phlébite  oblitérante  el  du  cancer; 
nous  en  reparlerons  an  sujet  du  diagnostic.  Dans  le 
cancer  de  l’estomac,  plus  encore  cpic  dans  les  antres 
carcinomes  abdominaux,  on  constate  des  adénopathies, 
non  seulement  dans  le  triangle  sur-claviculaire,  mais 
encore  dans  l’aine  el  dans  l’aisselle'.  Les  ganglions  sont 
durs,  indolents,  mobiles. 

Diagnostic.  — Je  viens  de.  décrire  la  marche  habi- 
tucdle  du  cancer  de  reslomac,  son  début  insidieux  avec 
ses  troubles  dyspepticpies,  l’amaigrissement  graduel  el  la 
jierte  des  forces,  les  vomissemenis,  les  hémaléméscs, 
l’anorexie,  l’apparition  de  la  tumeur  et  la  jiériode  cachec- 
tique; mais  le  cancer  stomacal  ne  procède  pas  toujours 
avec  celte  régularité.  Dans  tel  cas,  la  lésion  cancéreuse 
ne  se  révèle.  |>ar  aucun  des  signes  habituels-,  elle  est 
latente,  il  n’y  a ni  vomissements,  ni  hématémèse,  ni 
tumeur;  le  malade  a tontes  les  apparences  de  la  cachexie 
cancéreuse,  mais  on  reste  indécis  sur  le  siège  de  la 
lésion.  Dans  tel  antre  cas,  le  cancer  de  l’estoinac  n’est 
encore  qu’à  une  époque  peu  avancée  de  son  évolution, 
lorsqu’un  cancer  secondaire  du  foie  se  développe,  domine 

1.  Troi-sier.  Arch.  tji'm.  de  méd.  188‘J.  Jaccoml.  Cours  de  clin  méd., 
1888. 

i.  Cliesnel.  Cnneer  talent  de  l’esloinac.  Tliésc  île  l’iii  is,  1877. 
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la  sUualion  (il  enlève  le  malade,  nias<juanl  par  ses  syiii- 
plônies  la  lésion  de  restoinac  qui  passe  parfois  inaperçue, 
bans  quelques  circonslances,  le  malade  présente  presque 
tous  les  signes  du  cancer  de  restoinac  : l'anoreiie.  les 
hématéméses.  l’étal  cachectique,  une  induration  à la 
région  épigastrique;  on  diagnostique  un  cancer  stomacal, 
mais  au  bout  de  quelques  mois  la  guérison  vient  donner 
un  démenti  au  diagnostic. 

Je  résume,  sous  forme  de  quelques  propositions  con- 
cises, les  dillèrentes  erreurs  qui  peuvent  être  commises 
sur  le  diagnostic  du  cancer  de  l’estomac  ; 

Les  hématéméses,  les  symptômes  de  cachexie,  la  sen- 
sation de  tumeur  stomacale,  ces  signes  classiques  du 
cancer  de  l’estomac,  peuvent  exister  dans  certains  ulcéret 
de  l’estomac,  à large  surface,  à bords  épais  et  indurés, 
qu’il  s’agi.ssc  de  l’nlcère  simjile*  (observation  de  Trous- 
seau, de  lUmimelaere),  ou  d’ulcères  tuberculeux  (obser- 
vation de  Bréchemin-). 

Les  hématéméses,  les  symptômes  de  cachexie,  la  sen- 
sation d’induration  stomacale,  ces  signes  classiques  du 
cancer,  peuvent  exister  dans  certaines  gastrite*  chro- 
7ii(}ues  avec  épaississement  des  parois  (sclérose  sous-mn- 
(|ueuse  hypertrophique '■)  ; témoin  la  remar(|uable  obser- 
vation rapportée  par  Trousseau*,  où  la  gastrite  chronique 
fut  prise  pour  un  cancer. 

Les  hématéméses,  les  vomissements,  les  symptômes  de 
cachexie  peuvent  exister  dans  la  dilatation  de  l’estomac, 
et  faire  croire  à tort  à l’existence  d’un  cancer  (observa- 
tions de  Dujardin-Beaumetz  *). 

1.  Trousseau.  CUn  méd..  l.  III,  p.  8i.  — Ilommelaere.  Oliservalions 
résumées  dans  la  llièse  de  Descliaiups  : Diagnostic  et  trait,  du  cancer 
de  l’estomac.  Paris,  188A,  )).  à9. 

i.  Bréchemin.  Bull.  Soc.  anat.,  1879,  p.  loô. 

3.  Hanoi  et  Gombault.  Gastrite  chronique  avec  sclérose  sous-mu- 
queuse hypertrophique  et  rétro-péritonite  calleuse.  .Krch.  de  phys., 
188'2,  p.  T12. 

i.  Trousseau.  Clin,  mcd.,  t.  Ht,  p.  67. 

0.  Dujaiatin-BcaumeU.  Soc.  méd.  des  hôpit.,  20  juillet  188i  et  thèse 
de  Descliamps,  p.  31. 
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l^es  hématêinèses,  les  synii)loines  de  cacliexie  el  la  sen- 
sation de  Inmeur  à la  région  êpigastritine  i)euvent  exister 
alors  que  l’estoinae  eet  altsolunieni  sain.  En  pareil  cas,  la 
tinnenrest  Ibrniée  par  un  cancer  de  l’épiploon,  dn  pan- 
créas, des  ganglions  inésentériipies  (observation  person- 
nelle'), on  ])ar  nn  épaississement  péritonéal  (observa- 
tion? de  Lenbe*),  l’état  cachectique  est  dû  au  cancer 
d’une  des  régions  snsnonnnées,  et  les  héinatéinèses  pro- 
viennent de  la  stase  sanguine  stomacale  provoquée  elle- 
même  par  la  compression  des  veines  de  l’estomac®. 

Très  grande  aussi  peut  , être  l’hésitai  ion  en  face  de 
certains  phlegmons  péri-ombilicaux.  J(;  viens  de  parler  de 
ces  phlegmons  an  sujet  de  l’anatomie  pathologicpie.  Dans 
le  cas  dont  j’ai  rapporté  l’observation  *,  le  i)hlegmon 
s’était  dessiné  à une  époque  où  les  symptômes  du  cancer 
stomacal  n’étaient  pas  encore  a])préciables. 

Cette  énnméi’ation  prouve  combien  il  est  quel([uefois 
difficile  d’établir  le  diagnostic  du  cancer  de  l’estomac. 
En  reprenant,  un  à un,  les  signes  et  les  symptômes  du 
cancer  stomacal,  quelle  est  donc,  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic leur  valeur  respective  ? 

Les  douleurs  épigastriques  vives  el  parfois  terribles, 
transperçant  le  malade  départ  en  part  (point  xiphoïdien 
et  point  rachidien)  augmentant  d’intensité  pendant  des 
semaines  et  des  mois,  survenant  sous  forme  d’accès, 
s’exaspérant  après  les  repas  et  pendant  la  digestion,  sont 
le  fait  de  l’ulcére  de  l’estomac.  Pareilles  douleurs  sont 


1.  Pendant  que  j’étais  interne  de  M.  Potain,  nous  avons  eu  dans  le 
service  un  malade  qui  présentait  des  liématémèses,  une  cacliexie  pro- 
gressive et  une  tumeur  à la  région  épigastrique.  On  porta  le  diagnos- 
tic de  cancer  de  l’estomac.  A l'autopsie  on  trouva  un  cancer  giin- 
glionnaire;  cet  homme  avait  été  opéré  deux  ans  auparavant  d'un 
cancer  du  testicule  gauche. 

2.  Leube.  Observations  résumées  dans  la  thèse  de  Ileschamps.p.  19. 
5.  La  palhogénie  de  ces  hématémeses  est  indiquée  dans  le  travail 

de  Josias  et  bérignac,  Oiillel.  Soc. n/mt.,  1885,  p.  115. 

1.  Dieulaloy.  biagnoslic  du  cancer  de  l’estomac.  Semaine  médicale, 
1 janvier  1888. 
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bien  rares  dans  le  cancer  où  elles  sont  plus  sourdes  et 
plus  diiruses,  elles  ne  s'observent  également  ni  dans  la 
gastrite  chronique  ni  dans  la  dilatation  stomacale. 

Los  liémalémèscs  ronges  on  noires,  liquides  ouen  caillot», 
avec  on  sans  niélæna,  survenant  après  une  période  plus 
ou  moins  longue  de  vives  douleurs  gastralgiques,  sont 
plutôt  le  fait  de  l’ulcère  (]ue  du  cancer.  Mais,  de  tous  les 
symptômes,  riiématémèse  est  celui  sur  lequel  on  p<*ut  le 
moins  se  fier  pour  faire  un  diagnostic.  Les  bématéméses 
du  cancer  sont,  il  est  vrai,  plus  rares,  moins  abondantes, 
plus  mélangées  aux  aliments,  plus  « marc  de  café  »,  que 
celles  de  l’idcére,  mais  ces  signes  sont  inconstants,  et 
qu’il  s'agisse  de  cancer,  de  gastrite  ou  de  dilatation,  les 
bématéméses  peuvent  survenir  avec  des  caractères  ana- 
logues. 

Une  tumeur  une  ou  induration  siégeant  à la  région  éjti- 
gastriipie,  à peu  prés  fixe  à la  place  «prelle  occupe  s'il 
s’agit  du  pylore,  changeant  ses  rapports  d'après  l'état  de 
vacuité  ou  de  réplétion  de  l’estomac  s’il  s’agit  de  la  grande 
courlmre,  ne  suivant  pas  les  mouvements  d’élévation  et 
d’abaissement  du  diaphragme,  comme  les  tumeurs  du 
foie,  une  pareille  tumeur  est  le  fait  du  cancer.  Mais  n'ou- 
blions pas  que  certains  ulcères  à bords  épais,  et  certaines 
gastrites  chroniques  avec  épaississement  des  parois,  peu- 
vent présenter  les  mêmes  caractères. 

Un  état  cachectique  jirogressif,  avec  anorexie,  amaigris- 
sement graduel  et  continu,  décoloration  des  tissus,  teinte 
jaune  paille  du  visage,  œdème  des  jambes,  est  bien  le 
fait  du  cancer  de  l’estomac.  .Mais  les  mêmes  symptômes 
cachectiques  i)euvent  exister  chez  des  gens  atteints  d’ul- 
cère, de  gastrite,  de  dilatation  de  l’estomac,  la  cachexie 
étant  ])rovoquéc  chez  eux  par  les  hématéses,  par  les 
vomissements  alimentaires,  et  par  la  dénutrition  (jui  on 
est  la  consé(pience. 

Il  y a un  signe,  (piand  il  existe,  ipù  a une  valeur  con- 
sidérable, et  qui  a été  iudi(|ué  par  Trousseau,  c’est  la 
phlébite  oblitérante.  « Lors(pie  vous  êtes  indécis  sur  la 
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nature  d'une  maladie  de  restomac,  que  vous  hésitez  entre 
une  gastrite  ehronique,  un  uleère. simple  et  un  carcinome, 
une  phlefimatia  alba  doleits,  survenant  à la  jambe  ou  au 
bras,  fera  cesser  votre  indécision,  et  il  vous  sera  permis 
de  vous  |)rouoncer  délinitivement  sur  l’existeuce  du  can- 
cer. » Ce  diagnostic.  Trousseau  devait  |)lus  tard  en  véri- 
fier sur  lui-même  l’exactitude.  En  ell'et,  c’est  à l’apparition 
d’une  phlegmatia  de  la  jambe,  (pie  mon  vénéré  maître 
afiirma  l’existence  d’un  cancer  stomacal,  auquel  il  suc- 
comba huit  mois  plus  tard.  Ouoique  la  phlegmatia  ait  été 
constatée  par  M.  Bouchard  dans  1a  dilatation  stomacale, 
elle  n’en  reste  pas  moins  un  des  signes  les  plus  précieux 
dans  les  cas  de  diagnostic  difficile  entre  l’ulcère  et  le 
cancer. 

llommelaere  avait  cru  pouvoir  baser  le  diagnostic  du 
cancer  sur  la  diminution  de  l’iirée.  Le  taux  de  l’urée  est 
en  ed’et  fort  abaissé  au  cas  de  cancer;  mais,  comme 
pareil  abaissement  existe  dans  une  foute  de  troubles  de 
nutrition,  ce  signe  perd  sa  valeur. 

Eu  face  des  difficultés  parfois  si  grandes  du  diagnostic, 
on  a pensé  que  ['examen  du  chyme  retiré  de  l’estomac  à 
une  certaine  période  de  la  digestion  pourrait  donnei 
((uelques  renseignements  utiles.  Depuis  les  travaux  de 
van  den  Velden,  bien  des  recherches  ont  été  entreprises 
dans  cette  direction  et  bien  des  opinions  contradictoires 
ont  été  émi.ses.  Quelques  auteurs  ont  formulé  les  conclu- 
sions suivantes  : chez  les  gens  atteints  d’ulcère  simple  de 
l’estomac,  l’acide  cblorhydriipie  recherché  à un  certain 
moment  de  la  digestion  n’existe  pas,  ou  n’existe  qu’en 
proportions  très  minimes.  Étudions  la  question  en  détail  '. 

Normalement,  c’çst  ['acide  chlorhydrique  (jui  est  l’acide 
(in  suc  gastriiiue*;  ou  l’y  trouve  dans  la  proportion  de, 
1,74  pour  1000;  mais  il  n’existe  pas  à l’état  de  repos  de 

1.  Voyez  à ce  sujet  les  deux  revues  criticiucs  suivantes  : I.annois. 
Renie  de  méd.,  niai  18S7.  — Catiin.  Arch.  de  méd.,  avril  et  mai  1867. 

’i.  Ch.  Uichet.  Suc  gastrique  chez  Vhomvie  et  les  animaux.  Thèse 
de  doct.  ès  sciences.  Paris,  1878. 


534  . 


JIALADIES  DE  L'APPAREIL  DIGESTIF. 


l'estomac,  il  n’est  sécrété  qu’à  un  certain  inoinent  de  la 
digestion.  Les  autres  acides  du  suc  gastrique,  entre 
autres  l'acide  lactique,  proviennent  de  l’alimentation.  Au 
point  de  vue  de  la  rormatioii  de  ces  acides,  Edwald  divise 
la  digestion  en  trois  j)hases  : dans  une  première  phase, 
qui  dure  de  10  à 50  minutes,  on  constate  dans  l’estomac 
la  présence  de  l’acide  lactique;  dans  une  deuxième  pha.se. 
l’acide  chlorhydrique  libre  existe  à côté  de  l’acide  lacti- 
(|ue  ; dans  une  troisième  phase,  qui  commence  une  demi- 
heure  ou  trois  quarts  d’heure  après  le  début  de  la  diges- 
tion, l’acide  lactique  a généralement  disparu  et  l’on  ne 
trouve  plus  que  de  l’acide  chlorhydrique.  C’est  à cette 
phase,  par  conséquent,  qu’il  faut  rechercher  s’il  existe  ou 
non  de  l’acide  chlorhydrique  dans  l’estomac. 

L’expérience  est  assez  délicate  à faire.  Il  faut  d’altord 
soumettre  le  malade  à un  repas  d'épreuve,  qui  consiste 
à prendre,  le  matin  à jeun,  deux  petits  pains  et  une  tasse 
de  thé  sans  sucre  ni  lait.  Une  heure  ou  une  heure  un 
([liait  après  ce  repas  on  relire  le  chyme  stomacal  au 
moyen  du  tiihe  de  Faucher  ou  de  nehove':on  peut  même 
amorcer  le  siphon  avec  un  peu  d’eau,  et  dans  le  chyme 
retiré  et  tiltré  on  recherche  l’acide  chlorhydrique.  L’acide 
chlorhydrique  pi'iit  être  décelé  par  dilTérents  réactifs,  par 
le  méthyle  violet,  par  le  rouge  du  Congo.  M.  l.épine 
donne  la  préférence  au  vert  hrillant -.  Très  étendu  d’eau, 
le  vert  brillant  perd  sa  teinte  verdâtre  pour  devenir  net- 
tement hleii.  Si  l’on  met  deux  ou  trois  gouttes  d’une  solu- 
tion concentrée  de  vert  brillant  dans  quehjues  centimètres 
cubes  de  chyme  tiltré  contenant  de  l'acide  chlorhydrique, 
le  mélange,  qui  resterait  bleu  s’il  ne  contenait  pas  d’acide 
chlorhydrique,  commence  à devenir  vert  si  la  proportion 
d’acide  chlortiydri(|ue  est  de  0,18  à 0,10  pour  1000.  Le 
mélange  devient  jaunâtre  et  même  très  jaune,  si  la  pnv 
portion  d’acide  chlorhydrique  est  de  0,10  pour  1000  à 
1 pour  1000.  C(‘lle  réaction  est  d’autant  plus  important»' 

1.  Debovo.  Sor.  mM.  des  hi'ipil.,  28  janvier  1887. 

2.  I.thiine.  Soc.  méd.  des  hôpit.,  28  janvier  1887. 
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(jiip  l’addo  lactique  est  presque  sans  action  sur  le  vert 
brillant. 

('.es  ex|)ériences,  répétées  dans  un  grand  nond)re  de 
maladies  de  l’estomac,  ont  permis  de  constater  que,  sui- 
vant les  maladies,  tantôt  il  y a exagération,  tantôt  il  y a 
diminution  ou  disparition  de  l’acide  chlorhydrique  du  suc 
gastrique,  l'hypersécrétion  de  l’acide  chlorhydri([uc  peut 
monter  jusqu’à  i,  o et  (5  pour  1000,  au  lieu  de  1,7  chitTre 
normal.  11  y a hypersécrétion  dans  rulcère  simple  de 
’estomac,  <lans  les  crises  gastricpies  des  ataxicpies,  dans 
la  gastrite  chronicpie.  La  diminulion  ou  la  ilisparUion  de 
l’acide  chlorhydrique  a été  parfois  constatée  dans  la 
dégénérescence  amyloïde  des  vaisseaux  de  la  muqueuse 
stomacale,  et  dans  la  gastrite  alcoolique,  mais  c’est  sur- 
tout dans  le  cancer  de  l’estomac  (|ue  la  disparition  de 
l’acide  chlorhydrùpie  est  presque,  la  régie.  Cette  dispari- 
tion vient  probablement  de  ce  que  le  suc  ga.stritpie  est 
modifié  par  le  suc  cancéreux  (expériences  de  Hiegel),  et 
pour  certains  auteurs  (Rosemback),  l’absence  de  l’acide 
chlorhydrique  ne  s’observerait  cpie  dans  les  cas  où  le 
cancer  est  ulcéré. 

De  cet  ex])Osé  il  faut  conclure  que,  l’absence  de  l’acide 
chlorhydrique  u’est  pas  une  preuve  absolue  du  carcinome 
stomacal  ; il  ne  faut  pas  conclure  davantage  que  la  pré- 
sence de  l'acide  chlorhydrique  exclut  absolument  l’idée 
de  cancer  stomacal,  car  on  a constaté  l’acide,  même  au 
cas  de  cancer.  Toutefois,  en  relevant  les  observations 
nombreuses  où  l’absence  d’acide  chlorhydrique  a permis 
de  redresser  des  erreurs  et  d’affirmer  un  diagnostic 
incertain,  il  faut  convenir  que  la  recherche  de  l’acide 
chlorhydrique  nous  met  en  mains  nn  signe  précieux  dont 
j’ai  plusieurs  fois  apjirécié  l’incontestable  utilité. 

J’ai  entrepris  quelques  recherches  sur  la  toxicité  des 
urines  chez  les  malailes  atteints  de  cancer  de  l’estomac. 
I.es  observations  que  je  possède  ne  me.  permettent  pas 
encore  de  me  prononcer.  Toutefojs  les  urines  m’ont  paru 
plus  toxiques  qu’à  l’état  normal. 
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Nous  vouons  fl’aualysor  les  sifîiies  qui  permettent  (l'ar- 
river au  diagnostic  du  cancer  stomacal,  le  diagnontic  du 
siège  du  canct'r  doit  actuellement  nous  occiipt*r.  Ix;  can- 
cer du  cardia  se  coul'oud  géiuValement  avec  le  cancer 
de  Ya'sophage,  car  le  cancer  limité  au  cardia  est  excej)- 
tionnel;  les  aliments,  arrêtés  au  niveau  du  point  rétréci, 
sont  rejetés  bientôt  après  leur  ingestion,  et  l'exploration 
faite  avec  la  sonde  œsophagienne  permet  de  constater  le 
siège  et  le  degré  du  rétrécissement  cancéreux.  Le  cancer 
du  cardia  et  de  la  petite  courbure  est  très  diriicilement 
accessible  au  loucher.  Le  cancer  du  pylore  détermine 
souvent  un  rétrécissement  de,  rorifice  pylorique,  et  une 
dilatation  consécutive  de.  restomac;  les  vomissements 
alimentaires  ne  surviennent  que  longtemps  après  le  repas, 
l’amaigrissement  est  rapide  et  la  cachexie  précoces  la 
tumeur  ])ylori(pie  est  accessible  au  loucher  et  reste  fixe 
dans  la  même  région.  Le  cancer  des  courbures  et  des 
faces  de  l’estomac  a une  marche  moins  rapide  que  le 
cancer  des  orifices,  parce  qu’il  laisse  libre  le  passage  des 
aliments;  les  vomissements  sont  ])lus  rares,  l’amaigris- 
semenl  est  tardif,  et  la  cachexie  est  lente  à apparaître. 
Le  cancer  de  la  grande  courbure  est  reiuaripiable  par  sa 
mobilité,  il  se  déplace  suivant  l’étal  de  vacuité  ou  de 
rèplétion  de  restomac.  Dans  le  cas  de  grande  distension 
de  l’estomac,  la  tumeur  cancéreuse  peut  prendre  dans 
l’abdomen  les  positions  les  plus  variées. 

Durée.  — Traitement.  — Le  cancer  de  l’estomac  a une 
durée  moyenne  de  nu  an  à dix-huil  mois;  il  peut  même 
durer  ptusieurs  années  s'il  respecte  les  orifices  et  s’il  per- 
met le  passage,  des  aliments.  Chez  les  jeunes  sujets,  au- 
dessous  de  trente  ans,  la  marche  est  habituellement 
rapide.'.  La  mort  est  la  terminaison  fatale  du  cancer, 
elle,  est  due  aux  progrès  delà  cachexie,  aux  hématèmèses 
répétées,  à la  généralisation  du  cancer  (foie,  péritoine, 
pancréas)^.  La  perforation  de  l’estomac  et  la  péritonite, 

1.  Maltiieu.  lUt  cancer  précoce  de  reslomnc.  Thèse  (te  l’aris,  lS.Si. 

i.  Jaccoud.  Leçons  de  clinique,  1886. 
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rclalivonicnl  frô(|iienle  dans  l’iilcpro,  sont  dos  arcidonls 
oxcoplioimols  dans  le  canror. 

■Arrivons  au  lyditeinent.  -Les  troubles  dyspeiiticiues  du 
début  doivent  être  combattus  ]>ar  les  alcalins,  t>au  de 
chaux,  eau  de  Vichy,  craie  i)ré|)arée.  I,e  réffime  lacté, 
assocîié  à des  aliments  dedi<jestion  facile,  est  indi(|ué  dès 
cette  première  période.  Les  glaces  à la  vanille  et  au  café, 
les  glaces  alimentaires  contenant  (iO  grammes  de  jus  de 
viande  sont  bien  tolérées.  Les  vomissements  et  les  dou- 
leurs d'estomac  sont  calmés  par  de  faibles  doses  de  mor- 
pliine  et  de  cocaïne  associées.  On  donne,  avant  et  après 
les  aliments,  une  cuillerée  à café  de.  la  solution  suivante  : 

Eau  (le  cliau.v 1(X)  {fi  aiiiines. 

Ctilorhy(irale  de  luorphine 2 centigrammes. 

Chlorhydrate  de  cocaïne 3 — 

J’ai  souvent  constaté  les  bons  effets  de  cetti'  médica- 
tion, (|iii  peut  être  renouvelée  plusieurs  fois  dans  la  même 
journée.  Si  les  donleurs  résistent  à ce  moyen,  on  h's 
calme  avec  des  injections  de  niori»hine.  .Aux  hémorrha- 
gies on  oppose  les  astringents,  le  perchlorure  de  fer, 
l'eau  de  Habel,  les  boissons  glacées. 

Les  lavages  de  l’estomac  faits  avec  soin  et  avec,  [trécau- 
tion  rendent  de  réels  services,  ils  combattent  la  putridité 
et  favorisent  la  tolérance  de  l'organe  |)Our  les  aliments'. 
On  fait  le  lavage  tous  les  matins,  à jeun,  au  moyen  d'eau 
tiède,  additionnée,  jiar  litre,  de  2 grammes  de.  bicarbo- 
nate de  soude.  Quand  les  liquides  de  l'estomac  subissent 
la  fermentation  putride,  on  fait  les  lavages  avec  une  solu- 
tion de  chloral  (5  à 10  pour  100).  Si  les  fonctions  de  l’es- 
tomac se  font  mal,  s’il  y a anorexie,  tendances  aux  vo- 
missements, on  introduit  dans  l’estomac  des  [)Oudres  de 
viande  délayées  dans  du  lait  ou  dans  du  chocolat.  Cette 
dernière  oi)ération  peut  sej/aire  au  moyen  d’un  tube  plus 
court  ([ue  celui  (pii  sert  à faire  le  lavage^*,  parce  qu’il  n’a 

1.  Dujardin-Beauinelz.  tj’çonsde  clinique  thérapeiiliqiie. 

2,  Appareil  à gavage  de  Jl.  Diijardin-Beaumelz. 
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pas  besoin  de  pénétrer  jusque  dans  l'osfomac.  Quand 
l'alimenlalion  par  restoniac  devient  impossible,  soit  par 
intolérance  stomacale,  soit  par  rétrécissement  de  l’orifice 
cardiaque  ou  pyloriqiie,  on  a recours  aux  lavements  ali- 
mentaires; on  donne  tous  les  jours  deux  ou  trois  lave- 
ments peptonisés  composés  comme  suit  : un  verre  de 
lait,  un  jaune  d'œuf,  deux  cuillerées  de  peptone  liquide, 
cinq  pouttes  de  laudanum,  un  gramme  de  bicarbonate 
de  soude.  (Dujardin-Beaumetz). 

Les  résultats  donnés  par  le  traitement  chirurgical  ne 
sont  guère  encourageants;  après  l'ablation  de  la  partie 
cancéreuse  (pylore  et  parties  voisines)  la  mort  survient  le 
plus  sotivent  par  collapsus,  par  péritonite,  et  si  le  malade 
survit  (piebpies  semaines  ou  (piebpies  mois,  il  ne  tarde 
pas  à succomber  par  le  fait  de  la  récidive  cancéreuse'. 


§ 10.  DILATATION  DE  L'ESTOMAC. 


Pathogénie.  — La  dilatation  de  l'estomac  est  un  étal 
morbide  qui  se  rencontre  flans  un  grand  nombre  d'alfec- 
tions  stomacales;  tantôt  elle  est  mécanique  ; elle  résulte 
d'un  rétrécissement  de  l’orifice  pyloriipie  (cancer  du 
jiylore,  cicatrices  consécutives  à l’ulcère  simple),  et  dans 
ce  cas  il  s’agit  de  distension  jiliis  ipie  de  dilatation  ; tantôt 
elle  succède  à des  altérations  des  parois  de  l'estomac,  a 
une  atonie  des  fibres  musculaires  (catarrhe  chronique, 
nervosisme,  neurasthénie,  tuberculose,  épuisement  gé- 
néral, lièvre  typhoïde). 

La  dilatation  est  fréquente  chez  les  gros  mangeurs  et 
chez  les  grands  buveurs.  Pour  M.  Bouchard,  la  dilatation 
de  l'estomac  serait,  non  jilus  seulement  un  symptôme 
survenant  dans  le  cours  de  nombreux  étals  pathologiques, 
mais  une  entité  morbide,  l’estomac  se  laissant  distendre. 


1.  A.  r.uin.ii'd.  Trait,  chirurgical  du  cancer  de  Te-ctomac,  1895. 
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parce  (pie  sa  force  est  inférieure  à l’olislade  rpi'il  doil 
surmonter;  et,  bien  (pie  la  dyspepsie  et  la  dilatation  de 
IVstoinac  soient  toujours  associées,  c’esi  la  dilalalion  cpii 
eniraincrail  la  dyspepsie  bien  pins  souvent  ipie  la  dyspepsie 
n’entrainerail  la  (iilalalion 

Anatomie  pathologique.  — L’estoniai;  dilaté  ne  con- 
serve pas  tonjonrs  sa  forme  normale  (estomac  en  bissac); 
sa  capacité  est  telle  qu'il  peut  contenir  jusqu’à  cinq,  di.\, 
(|iiinze  et  vingt  litres  de  liquide.  L’ampliation  se  fait  sur- 
tout aux  dépens  de  la  grande  courbure  qui  (>st  abaissée. 

Les  lésions  de  la  couche  musculaire  sont  très  variabb's; 
on  constate  l’hypertrophie  ou  l'atrophie.  La  dégénéres- 
cence amyloïde  a été  signalée. 

La  mmpieuse  est  rarement  saine,  habit nellement  elle 
présente  des  teio/i.v  d'inflammalion  chronique.  .\u  nombre 
des  éléments  (|ui  sont  contenus  dans  l’estomac,  on  trouve 
fn-quemment  un  cryptogame  connu  sous  le  nom  de 
xarcine. 

Symptômes.  — Suivant  les  cas,  l’appétit  est  diminué 
ou  exagéré  et  la  soif  est  ardente;  la  constipation  est  la 
règle,  les  digestions  sont  lentes,  pénibles,  et  frécpiem- 
ment  accompagnées  de  romissemenis. 

Les  matières  vomies  sont  parfois  si  abondantes  (pie  le 
malade  en  rend  plusieurs  litres  dans  une  journée.  Cette 
énorme  déperdition  d(‘  liquide  a pour  consé(pience  une 
faible  (pianlité  d’nrine  (Knssmanl).  Les  vomissements 
sont  habituellement  muqueux,  teintés,  d’une  odeur  in- 
fecte, d’une  saveur  aim'ire.  Les  aliments  rejetés  avec  le. 
vomissement  sont  souvent  ceux  (pii  ont  été  ingérés  deux 
on  trois  jours  auparavant.  Dans  (jnelques  cas  exception- 
nels on  a constaté  de  véritables  hématémèses.  A la  con- 
stipation succèdent  par  moments  de  la  diarrhée,  des 
débâcles.  Le  malade  se  plaint  rarcinent  de  douleurs  vives. 

L’estomac  dilaté  fait  souvent  une  saillie  à la  région 
épigastri([ue.  La  (lercussion  doit  être  praticiiiée  à jeun; 
elle  permet  de  constater  une  sonorité  anormale  très 

I.  Oiraudeaii.  Dilatation  de  l'estomac.  Arch.  rie  mèti.,  inai's  188.5. 
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étendue,  et  en  tapotant  par  quelcpics  petits  coups  la  ré- 
gion de  l’estomac,  on  produit  un  Dniil  de  clttj>olayi>, 
ipi'on  |)eut  rendre  encore  plus  évident  en  faisant  avaler 
an  malade  nn  d(mii-verre  d’eaii.  Le  bruit  de  xuceussion 
(pi’on  provoque  en  priant  le  sujet  de  se  secouer  un  peu 
vivement  est  un  phénomène  de  même  nature. 

On  constate  souvent  des  uodosilés  aux  secondes  articu- 
lations des  doigts;  ces  déformations  tiennent  à la  dia- 
thèse l•h^nnatismale,  si  Iréqnente  chez  les  gens  affectés  de 
dilatation  stomacale  (Bouchard)*. 

Quand  la  dilatation  est  de  date  récente  et  peu  intense, 
elle  ne  se  traduit  que  par  les  symptômes  (pie  j’ai  énu- 
mérés; mais  avec  les  progrès  de  la  maladie,  les  troubles 
dyspeptiques,  les  vomissements,  la  dénutrition,  provo- 
(pient  nn  amaigrissement  considérable,  le  malade  dépérit, 
tombe  dans  le  marasme,  prend  nue  teinte  cachectique, 
si  bien  qu’il  est  souvent  difficile,  nous  l’avons  vu  an 
chapitre  précédent,  de  faire  le  diagnostic  oiüre  nue  dila- 
tation simple  et  nn  cancer  de  l’estomac. 

Chez  certains  individus,  la  dilatation  dè  l’estomac 
entraîne  une  série  d’accidents  et  de  complications.  Parmi 
ces  complications,  je  citerai  l’hypochondrie,  les  vertiges, 
les  palpitations,  les  intermittences  cardiaques-,  les 
douleurs  d’angine  de  poitrine,  autant  de  |)hénoniènes 
ipii  existent  du  reste  dans  bon  nombre  de  dyspepsies.  Je 
citerai  encore  les  crampes,  les  conlractiuTs  des  muscles 
fléchisseurs  des  doigts,  les  accès  épileptiformes,  accidents 
comparables  à ceux  de  l’iirémie,  et  provenant,  d’apri's 
M.  Bouchard,  de  l’absorption  des  substances  toxiques  (jni 
résultent  des  fermentations  anormales  élaborées  dans 
l’estomac  dilaté.  On  a signalé  ('gaiement  des  paralysies, 
soit  isolées,  soit  associées  aux  convulsions. 

Pour  M.  Bouchard,  la  dilatation  primitive  de  l’estoinac, 
avec  stase  des  aliments  et  fermentations  consécutives,  a 

1.  Itoiichard.  .Sur.  niéd.  des  hôpit.,  lôjiiin  ISSl. 

2.  n.arié.  AcciilenUi  cardio-piiliuonairos  consdculifs  aiir  Iroiihles 
gaslro-liApaliques.  lievue  de  méderinc,  janvier  1S5S. 
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mie  imporlaiin'  coiisidéi-ahle.  El  en  pareil  cas,  il  ne  s’agit 
pas  senlenieni  (riniiividiis  ayant  nn  estomac  très  dilaté, 
le  pins  souvent  même  la  dilatation  est  assi'z  peu  accusée. 
Les  fcrmenlalions  dans  ces  estomacs  dilatés,  se  produi- 
sent en  généi'al  jiar  diminniion  de  l’acide  chlorhydriipie 
ipii,  normalement,  a un  rôle  anliseplique.  Liiez  ces 
malades,  l’emltarras  gaslriipie,  et  même  l’emljan-as 
gaslriipie  lélirile,  n’est  |ias  rai'e.  C’est  dire  ipie  la  descrip- 
tion et  le  11711101110111  des  dyspepsies  en  général  et  des 
gastrites  en  particniier,  se  conrondent  en  partie  avec  la 
dilatation  de  l’estomac.  Dans  ces  diHérenls  cas,  il  y a 
ius^^f|i■sance  stomacale  (EIwald). 

Lomine  traitement,  on  olilieni  d’excellents  résultats  du 
tarage  (le  l'estomac.  Les  médications  conseillées  pour  les 
dyspepsies  sont  applicaliles  à la  dilatation  stomacale: 
ipi’on  veuille  donc  se  reporter  an  cha|iilre  i|ni  concerni' la 
dyspe|)sie.  On  prescrit,  suivant  le  cas,  on  la  diète  tactile 
on  la  diète  sèche. 


% II.  GASTRORRHAGIE.  — HÉIVIATÉIŸIÈSE. 

Définition.  — Il  ne  faut  pas  confondre  les  mots  héma- 
têmèse  et  gastrorrhagie.  La  gastrorriiagie  est  l’hémor- 
rhagie de  l'i'Stoniac,  c’est  l’héinorrhagie  qui  se  fait  à la 
surface  de  sa  mmpiense  on  dans  ses  parois  et  ipii 
s'épanche  ensnile  dans  sa  cavité,  tandis  ipie  Vht^malémèse 
n’est  qn’nn  symptôme  ipii  s’appliipie  an  vomissement  de 
sang,  que  ce  sang  provienne  d’nne  hémorrhagie  stoma- 
cale, on  ipi’il  soit  déversé  dans  l'estomac  après  avoir  pris 
naissance  dans  nue  région  voisine.  On  voit  donc  ipie 
l’héiiiaténiése  et  la  gastrorrhagie  ne  sont  pas  fatalement 
associées  ; il  jient  y avoir  hémalémèse  sans  gastrorrhagie 
et  gastrorrhagie  sans  hématémèse  ; en  voici  des  exem- 
ples : nn  individu  rend,  i)ar  vomissement,  une  certaine 
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quantité  de  stmg  qui  a reflué  dans  l’estomac,  à la  suite 
d’une  épistaxis  ou  à la  suite  d’une  abondante  hémoptysie, 
c’est  là  une  hématémèse  sans  gastrorrhagie  ; un  autre 
individu  atteint  de  cancer  ou  d’ulcère  stomacal  a une  hé- 
morrhagie de  l’estomac,  mais  cette  hémorrhagie  n’est  pas 
suivie  de  vomissement,  et  le  sang  passe  de  l’estomac  dans 
l’intestin,  d’où  il  est  rendu  plus  tard  sous  forme  de  mélxna. 
A^oilà  un  exemple  de  gastrorrhagie  sans  hématémèse 

Étiologie.  — La  gastrorrhagie  tient  à des  cause»  mul- 
tiples. Signalons  au  premier  rang,  les  lésions  de 
reslomab,  le  traumatisme,  les  contusions,  la  dilatation 
de  cet  organe,  la  gastrite  chroniipie,  les  ulcérations  et 
avant  tout  rulcère  simple  et  le  cancer  stomacal.  J’ai 
insisté  sur  le  mécanisme  de  l’hémorrhagie  dans  l’ulcère 
et  dans  le  cancer  ; je  n’y  reviens  pas.  Les  lésions  qui  sont 
un  obstacle  à la  circulation  dans  le  système  de  la  veine 
jiorte  (altération  des  ganglions  dn  hile  ')  déterminent  une 
stase  sanguine,  avec  ou  sans  érosions  stomacales,  qui 
sont  parfois  suivies  d’hémorrhagie  ; c’est  une  des  causes 
de  l'hématémèse  dans  la  cirrhose  atrophique  du  foie, 
auxquelles  il  faut  ajouter  la  rupture  de  varices  œsopha- 
giennes. 

Dans  trois  observations  citées  par  Gallard*,  des  héma- 
ténièses  foudroyantes  ont  été  causées  par  la  rupture 
d’anévrysmes  miliaires  d’artérioles  stomacales,  et  mainte- 
nant que  l’attention  est  appelée  sur  ce  point,  il  est  pro- 
bable ((ue  cette  cause  se  substituera  à bien  des  hémor- 
rhagies stomacales  dites  essentielles. 

La  congestion  active  de  l’estomac  {(luxio/i)  rend 
compte  des  gastrorrhagies,  dites  nerveuses  (hystérie),  et 
supplémentaires  (suppression  des  règles,  des  hémorrhoi- 
des).  Les  gastrorrhagies  (jni  surviennent  dans  le  cours 
des  fièvres  graves  (variole  noire,  typhus,  ictère  grave, 
lièvre  jaune),  sont  dues  à des  altérations  du  sang  et  des 
capillaires. 

1.  Josias  et  Diîrignac.  Uiillel.  Sur.  anal.  18S3,  p.  145. 

2.  Gallard.  Soc.  mid.  des  hôpil.,  22  février  1884. 
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Symptômes.  — La  gaslrorrhagie  est  rareiiieiit  précé- 
dée de  prodromes  ; les  frissons,  la  pâleur,  la  délailiance, 
la  syncope,  (pii  accompagnent  les  hémorrhagies  abon- 
dantes de  l'estomac,  ne  sont  pas  des  prodromes,  ce  sont 
des  symptômes  associés  à la  gastrorrhagie;  ils  en  sont  la 
conséquence,  et  parfois  même  rhématémèse  faisant 
défaut,  ils  sont  le  seul  indice  révélateur  d’une  hémorrha- 
gie de  l’estomac.  Les  faits  de  (jaslrorrhagie  sans  liématé- 
inèse  méritent  d’être  bien  connus,  ils  liassent  souvent 
inapercms,  ils  sont  jilus  fréquents  ([u’on  ne  pense.  Parfois 
ils  sont  les  signes  avant-coureurs  d'uu  ulcère  ou  d’un 
cancer  de  l’estomac.  « Des  individus  Lien  portants,  dit 
Trousseau,  sont  pris  tout  à coup  d’un  malaise  vague,  on 
les  voit  pâlir  et  tomber  en  syncope.  Quelques  heures  après, 
ou  le  lendemain  en  allant  à la  ^arde-rohe,  ils  rendent  des 
matières  noires  comme  de  la  poix  [mélæna)\  ils  conser- 
vent pendant  quehpie  temps  de  la  faiblesse,  de  l’inappé- 
tence, de  la  décoloration  des  téguments,  puis  la  santé 
revient.  Ces  accidents  peuvent  se  répétera  des  intervalles 
plus  ou  moins  éloignés,  et  restent  souvent  mécounns, 
non  seulement  du  malade,  mais  encore  du  médecin*.  » 

Voilà  une  première  catégorie  de  faits  où  la  gastror- 
rhagie, accompagnée  ou  non  de  pâleur,  de  défaillance, 
de  syncope,  n’est  pas  suivie  d’hématémèse.  Ces  cas-là 
sont  assez  fréquents;  bien  des  gens,  atteints  de  cancer 
de  l’estomac,  n’ont  pas  un  seul  vomissement  de  sang 
dans  le  cours  de  la  maladie,  et  si  on  examinait  avec  soin 
leurs  garde-robes,  on  trouverait  fréquemment  des  selles 
poisseuses,  noires  (mélæna),  indice  de  l’hémorrhagie 
stomacale  passée  inaperçue. 

Habituellement,  la  gastrorrhagie  est  suivie  d’hématé- 
mèse. Le  vomissement  de  sang  se  présente  sous  des 
aspects  diflérents.  Quelquefois  le  sang  vomi  est  rouge  et 
fluide,  preuve  qu’il  n’a  pas  séjoui’iié  longtemps  dans  l’es- 
tomac, et  qu’il  n’a  subi  aucune  altération;  plus  souvent 


i.  Ti'oiisscau.  Clin,  méd.,  tome  ttl. 
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le  sang  vomi  est  moitié  Ii(|uide,  moitié  coagulé  et  res- 
semble à (lu  marc  de  café,  à de  la  suie  délayée  dans  de 
l’eau,  preuve  (pi’il  a été  altéré  par  sou  contact  avec  les 
aliments  et  avec  les  acides  de  l’estomac.  Dans  quelques 
cas  les  caillots  rendus  sont  énormes.  On  a dit  que  le 
vomissement  rouge  ajjpartient  àrnlcère  j)lus  qu’au  cancer; 
cette  distinction  rarement  vraie  est  très  insufTisante 
comme  élément  de  diagnoslic.  La  quantité  de  sang  rendu 
est  fort  variable;  certaines  hématémèses  sont  insigni- 
liantes,  et  le  sang  nage  sous  forme  d’une  poussière  noi- 
râtre (Jaccoud),  au  milieu  de  mucosités  lliiides  ou  vis- 
queuses , d’antres  fois  rhématémèse  est  abondante . 
foudrotjanle  (ulcération  d’nn  gros  vaisseau)  et  peut  en- 
traîner rapidement  la  mort. 

Diagnostic.  — Comme  le  diagnostic  de  la  gaslrorrhagie 
repose  en  grande  partie  sur  l’existence  de  rhématémèse 
et  du  mélama,  il  faut  avoir  soin,  au  ])i’éalable,  d’écarter 
toute  cause  d’erreur  et  d’arriver  à cette  première  convic- 
tion, (|ue  rhématémèse  ou  le  mélæna  en  question  sont 
bien  (V origine  stomacale.  En  effet,  il  ne  faudrait  pas 
regarder  comme  tels  un  mélæna  issu  d’un  cancer  intes- 
linal,  ou  une  hématémèse  due  à une  épistaxis  dont  le 
sang  aurait  relliié  dans  l’estomac,  l/origine  stomacale 
de  l’hémorrhagie  étant  reconnue,  il  faut  s’eiuiuérir  du 
diagnoslic  de  la  cause;  la  gaslrorrhagie  est-elle  due  à une 
lésion  de  l’estomac,  ulcère  ou  cancer  et  alors  même  (jiie 
le  sujet  serait  en  bonne  santé,  n’est-elle  pas  un  avertis- 
sement éloigné  du(;ancer?  Est-elle  le  résultat  d’une  lésion 
du  foie  (cirrhose  atrophi(|ue);  est-elle  provocpiée  par  une 
lluxion  stomacale  (hystérie  , hémorrhagie  supplémen- 
taire)? Ou  ne  pourra  l'épondre  à c.es  ditl'érenles  «piestions 
(pi’en  étudiant  avec  soin  les  antécédents  du  malade  et  les 
symptômes  cpii  ont  précédé  la  gastrorrb.agie.  Celle  valeur 
diagnostique  de  rhématémèse  a été  longuement  discutée 
à l’un  des  chapitres  précédents,  an  sujet  du  cancer  de 
l'estomac. 

Traitement.  — ba  glace,  les  boissons  glacées,  les 
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boissons  acidulées  et  alcoolisées,  les  astringents,  les 
potions  au  perchlornre  de,  1er  et  à l’eau  de  Rabel,les  opia- 
cés à petite  dose,  l’application  de  vessies  de  glace  sur 
l’estomac,  les  ventouses  sèches  applk|uées  en  quantité 
aux  membres  inférieurs,  forment  l’ensemble  des  moyens 
le  plus  habituellement  employés  pour  combattre  la  gas- 
trorrhagie  et  l’hémastémèse. 


CHAPITRE  V 

MALADIES  DE  l’iNTESTIN 


§ I.  ENTÉRITE  AIGUË. 

Définition.  — Venlérile  est  l’inflammation  de  la  mu- 
queuse de  l’inteslin.  Ouaiid  l’eslomac  participe  à l’in- 
liammation,  il  y a gastro-enlérile.  Ce  mot  entérite,  sans 
autre  désignation,  s’adresse  à rin(lammation  de  Vitileslin 
grêle;  si  le  gros  intestin  participe  à la  jihlegmasie,  c’est 
ïentéro-colite  ; la  phlegmasie  localisée  à une  portion  res- 
treinte de  l’intestin  prend,  suivant  le  cas,  le  nom  de 
duodénite  (duodénum),  de  Itjphlile  (cæcum),  de  redite 
(rectum). 

Avant  de  commencer  la  description  de  l’entérite,  il  est 
utile  de  s’entendre  sur  la  signification  du  terme  employé; 
il  est  essentiel  de  ne  pas  confondre  l’entérite  avec  l’un 
de  ses  symptômes  habituels,  la  diarrhée,  car  ces  différents 
états  morbides  conduisent  à des  indications  thérapeutiques 
ditrérentes.  Et  cependant  la  confusion  est  fréquente  : trop 
souvent  on  se  laisse  aller  à prononcer  le  mot  d’enténet 
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aiguë  ou  d'entérite  chronique,  alors  qu’il  s’agit  d’une 
simple  diarrhée,  trouble  non  phlegmasique*  ; je  m’expli- 
que : Les  flux  diarrhéiques  sont  souvent  associés  à l’in- 
flammation intestinale,  et  depuis  l’entérite  catarrhale 
légère  jusqu’à  l’entérite  grave,  ils  constituent  un  sym- 
ptôme important;  mais  dans  d’autres  cas  ils  n'ont  rien  à 
voir  avec  l’entérite,  ils  ont  une  antre  origine.  A cette 
dernière  catégorie  appartiennent  ; 1°  les  diarrhées  sudc- 
rales,  flux  intestinaux  qui  résultent  d’une  perturbation 
apportée  aux  lonclions  de  la  peau  (suppression  brusque 
des  sueurs)  ; '2°  les  diarrhées  nerveuses,  flux  intestinaux 
qui  proviennent  d’émotions  morales  de  toute  nature,  ou 
qui  constituent  l’iin  des  troubles  de  sécrétion  du  tabes 
dorsalis  et  du  goitre  exophtalmique;  d“  les  diarrhées  par 
irritation  succédant  à une  excitation  anormale  des  glandes 
annexes  (l'oie,  pancréas);  et  à l’ingestion  de  certains  ali- 
ments, de  certaines  boissons.  Eh  bien.  Ions  ces  flux  inle.s- 
tinaux  sont  de  simples  troubles  sécrétoires  et  doivent 
être  distraits  de  Ventérite  aiguë  dont  je  vais  maintenant 
m’occuper. 

Étiologie.  — L’entérite  aiguë  est  une  maladie  de  tous 
les  âges,  et  chez  les  jeunes  enfants  elle  prend  une  impor- 
tance spéciale  que  j’étudierai  sous  le  nom  de  choléra 
infantile  dans  le  chapitre  suivant.  Plus  fréquente  dans 
les  saisons  chaudes,  l’entérite  est  souvent  provoipiée  par 
un  refroidissement  ; sous  l’influence  du  refroidissement , (]ui 
est  un  agent  provocateur  de  premier  ordre,  certaines 
personnes  prennent  une  entérite  comme  d’autres  prennent 
une  bronchite.  Quand  on  veut  bien  rechercher  la  cause 
première  des  entérites  on  voit  que  ces  causes  se  divisent 
en  deux  grandes  classes;  elles  ont  une  origine  infectieuse 
ou  toxique.  Je  n’ai  pas  à parler  ici  de  (jnelques  microbes 
spécifiques  (lièvre  typhoïde,  tuberculose,  choléra),  qui 
provoquent  à titre  d’épiphénomène  des  catarrhes  spécili- 
(lues,  mais  je  fais  allusion  à ces  microbes,  hôtes  habituels 
de  l’intestin,  qui  deviennent  pathogènes  sons  l’influence 
1.  Trousseau.  Clin,  de  VHStel-Dicii.  De  la  DiitrrhCe,!.  lit,  p.  98. 
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de  certaines  conditions;  tels  sont  le  coli-bacille\  le  bac- 
terinm  aceti,  les  amibes,  etc.  D’antres  microbes,  ingérés 
avec  l’alimentation,  pénétrent  de  l’estomac  dans  l’intestin, 
mais  il  tant  pour  cela  que  les  aliments  en  putréfaction 
ne  trouvent  pas  dans  l’acide  chlorhydrique  un  antisep- 
tique suftisant. 

Les  substances  toxiques  capables  de  provoquer  l’entérite 
aiguë  sont  les  unes  élaborées  par  les  microbes,  les  autres 
ingérées  par  l’estomac,  d’autres  cnllu  sont  fabriquées 
par  l’individu  déjà  malade  : (acide  urique  de  la  goutte, 
carbonate  d’ammoniaque  de  l’urémie,  altérations  de  la 
bile). 

Certains  individus  sont  prédisposés  à l’entérite;  la  con- 
stitution médicale,  rinlluence  saisonnière  créent  l’entérite 
à l’état  épidéini(|ue. 

Symptômes.  — Les  entérites  sont  plus  ou  moins 
accompagnées  de  fermentations  intestinales,  dedécompo- 
sition  des  matières  qui  aboutissent  à la  résorption  de  ces 
produits  avec  phénomènes  d’auto-intoxication  bien  étu- 
diées par  M.  Bouchard. 

L’entérite  légère  n’est  pas  fébrile;  il  n’en  est  pas  de 
même  de  l’entérite  intense.  Les  coliques  et  la  diarrhée 
sont  les  premiers  symptômes.  Les  douleurs  se  concentrent 
surtout  au  pourtour  de  l’ombilic  d'oi'i  elles  irradient.  Les 
coliques  viennent  souvent  par  accès,  elles  sont  parfois 
très  douloureuses,  accompagnées  de  borborygmes  et  sui- 
vies d’évacuations.  Les  évacuations  plus  ou  moins  dé- 
layées sont  d’abord  formées  des  matières  contenues  dans 
l’intestin,  puis  elles  deviennent  liquides,  jaunâtres,  et 
sont  constituées  par  de  la  sérosité,  par  des  mucosités  et 
de  la  bile.  L’appétit  est  diminué  ou  nul,  la  soif  est  vive, 
la  langue  est  saburrale,  le  ventre  est  ballonné  et  doulou- 
reux. Dans  les  cas  légers,  ces  symptômes  s’amendent  rapi- 
dement et  la  maladie  se  termine  en  quelques  jours;  dans 
les  cas  intenses,  les  évacuations  persistent  nombreuses 

1.  Wiitat.  Gfu  Aeèciom.  Décembre  1891.  Janvier  1892. 
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el  abondantes,  l’entérite  est  cholériforme,  la  perte  des 
forces  est  rapide  et  \e  pronostic  prend  chez  l’enfant  et  chez 
le  vieillard  une  véritable  gravité. 

Quand  il  y a gastro-entérite,  aux  symptômes  précédem- 
ment énumérés  s’ajoutent  des  douleurs  gastriques,  des 
nausées,  des  vomissements.  Quand  il  y a enter o-colite,  les 
selles  diarrhéiques  sont  parfois  sanguinolentes,  glaireuses, 
le  malade  éprouve  du  ténesme,  des  épreinles,  l’entérite 
est  dite  dyseniériforme. 

Anatomie  pathologique.  — La  muqueuse  de  l’inlestiu 
est  gonllée,  rouge,  congestionnée,  surtout  autour  des 
follicules  clos  et  des  plaques  de  Peycr.  Les  follicules  iso- 
lés sont  tuméfiés  vers  la  fin  de  l’iléon  (psorentérie),  et 
on  trouve  parfois  de  petites  ulcérations  {ulcères  follicu- 
laires) développées  aux  dépens  de  ces  follicules  clos. 

Traitement.  — Chez  l’adulte  atteint  d’entérite  aiguè 
on  prescrit  un  purgatif  salin,  50  grammes  de  sulfate  de 
soude,  eau  de  Pullna,  de  Birmenstorlf,  etc.,  qu’oii  répète, 
si  c’est  nécessaire,  plusieurs  jours  de  suite.  L’action  des 
évacuants  une  fois  produite,  on  donne  les  opiacés,  en 
potion  ou  en  lavements;  la  diète  doit  être  sévère,  les 
boissons  se  composent  d’eau  de  riz  ou  d’eau  albumineuse 
édulcorée  avec  du  sirop  de  gomme.  Si  les  coliques  sont 
très  vives,  on  pratique  des  injections  sous-cutanées  de 
niorpbine,  on  applique  sur  le  ventre  des  cataplasmes  lau- 
danisés.  Le  salicylate  de  bismutb,  l’eau  de  chaux  dans  du 
lait,  trouvent  également  leurs  indications. 


§ 2.  ENTÉRITE  DES  ENFANTS.  — CHOLÉRA  INFANTILE 


La  dénomination  de  choléra  infantile  est  due  à Trous- 
seau, qui  a fait  de  cette  entérite  une  description  restée 
classi(iue*. 

1.  Trousseau.  Clinique  de  l’IlAlel-Dicu. 
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Étiologie.  — Le  choléra  iiifanlile  éclate  siirloiil  en  été; 
sous  rintlnence  des  chaleurs  il  devient  épidémi([ue.  Il 
atteint  surtout  les  enfants  du  premier  âge  et  de  préfé- 
rence les  enfants  élevés  an  hiheron.  On  peut  avec 
M.  Lesage  classer  en  plusieurs  catégories  les  théories 
pathogéniques  de  cette  maladie*  : la  fermentation  du 
lait  donné  au  biberon,  la  fermentation  des  aliments  mal 
digérés,  une  gastro-entérite  aiguë  de  la  nourrice  et 
l'intoxication  du  nourrisson  par  les  toxines  sont  les 
causes  habituellement  invoquées.  Au  nombre  des  micro- 
organismes incriminés,  M.  Lesage  a pu  isoler  un  mi- 
crobe qu'il  avait  cru  être  l'agent  pathogène  du  choléra 
infantile.  Le  choléra  infantile  est  favorisé  par  la  denti- 
tion, par  un  allaitement  de  mauvaise  qualité,  par  l'usage 
trop  précoce  d'aliments. 

Symptômes.  — Les  vomissements  et  la  diarrhée  sont 
les  deux  symptômes  du  début.  Les  vomissements  sont 
composés  de  lait  caillé,  ils  deviennent  plus  tard  aqueux, 
bilieux,  verdâtres.  Les  selles  sont  souvent  verdâtres, 
puis  elles  deviennent  profuses,  séreuses,  le  visage  s'altère, 
se  creuse  et  l'eufant  dépérit  à vue  d'œil.  La  diarrhée  verte 
des  enfants  s'observe  parfois  dans  les  hôpitaux,  à l'état 
épidémique.  La  coloration  verte  est  due  tantôt  à la  bile, 
tantôt  à un  pigment  spécial  suscité  par  une  bactérie 
pathogène. 

Chez  les  enfants  à la  mamelle  et  jusqu'à  l’âge  de  deux 
ans  l’entérite  peut  devenir  rapidement  mortelle. 

Dans  les  formes  graves,  le  ventre,  jusque-là  ballonné, 
se  creuse,  et  se  déprime,  les  évacuations  et  les  vomisse- 
ments se  multiplient,  les  yeux  s’excaveni,  les  extrémités 
se  cyauosent,  la  peau  devient  froide  et  prend  l’apparence 
du  scléréme,  l’algidité  apparaît,  la  dyspnée  s’accentue, 
le  pouls  est  tiliforme,  exirémement  rapide,  le  collapsus 
arrive  et  l’enfant  succombe,  au  milieu  de  convulsions  ou 
dans  le  coma. 


1.  Lesage.  Thèse  de  Paris,  1889. 
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Traitement.  — Chez  les  enfants,  atteints  d'entérite 
eTiguë  on  fait  usage  de  la  décoction  blanche  de  Sydenham, 
on  donne,  deu.v  jours  de  suite,  un  mélange  par  parties 
égales  de  sirop  de  gonune  et  d’huile  de  ricin  qu’on 
émulsionne  en  agitant  le  flacon  (Bfache)'.  L'n  gramme 
d’huile  de  ricin  suffit  pour  un  enfant  de  six  mois;  on 
porte  la  dose  à 2 et  5 grammes  pour  un  enfant  de  deux 
ans;  si  c’est  nécessaire  on  ajoute  à ce  traitement  une 
1/2  goutte  à 2 gouttes  de  laudanum  que  le  ]>efif  malade 
doit  prendre  dans  une  potion  en  vingt-(|uatre  heures. 

La  diarrhée  verte  des  enfants  est  très  heureusement 
modifiée  et  guérie  par  Vacide  lactique  (Ilayem)*.  On  donne 
tous  les  jours  de  trois  à six  cuillerées  à café  de  la  potion 
suivante  : 

Sirop  simple 80  frranimes. 

Acide  i.ictique 3 grammes. 

Essence  de  citron fne  gonlte. 

Au  cas  de  choléra  infantile,  on  obtient  de  bons  résul-» 
lats  des  injections  sous-cutanées  de  sérum  artificiel;  on 
prescrit  des  potions  on  des  boissons  légèrement  alcooli- 
sées. Si  le  collapsus  est  imminent  on  a recours  aux 
injections  sous-cutanées  d’éther. 

Il  est  nécessaire  de  désinfecter,  en  les  plongeant  dans 
une  solution  de  sublimé  au  millième,  tous  l*is  linges 
souillés  par  les  déjections  des  petits  malades. 


§ 3.  — ENTÉRITE  CHRONIQUE, 

Étiologie.  — J(>  répéterai  pour  l’entérite  chronique  ce 
que  je  viens  de  dire  au  sujet  de  l’entérite  aiguë  ; il  y a 
des  flux  intestinaux  (|ui  dépendent  d’une  stase  sanguine 

1.  li,  Ularlic.  Diarriu^e  chez  ies  enfants.  Journ.  fie  thârap..,  1877. 

2.  Académie  de  médocino,  1886.  . 
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dans  !('  syslènie  de  la  veine  porte,  qui  sont  produits  par 
des  lésions  du  cœur  ou  du  foie  (cirrhose  alrophiipie), 
mais  (pii  ne  résultent  pas  d’un  jirocessns  phlegmasiqne, 
et  (pii,  par  conséquent,  ne  doivent  pas  être  confondus  avec 
re»i/(<rite  chroni([ue  dont  les  causes  se  confondent  avec, 
celles  de  l’entérite  aiguë.  Nous  verrons  plus  loin,  à pro- 
pos de  la  dysenterie,  ce  qu’il  faut  penser  des  diarrhées 
chroniques  de  Cochinchine,  et  je  réserve  pour  un  cha- 
pitre spécial  l’entérite  de  la  tuberculose. 

Symptômes.  — L’entérite  chronique  atteint  presque 
excinsiveinent  le  gros  intestin;  c’est  donc,  bien  plus  une 
colite  chronique  (pi’une  entérite  chronique.  Elle  est  rare- 
nienl  chronique  d’einhlée,  elle  est  presque  toujours  pré- 
cédée d’une  phase  aiguë  ou  de  poussées  suhaiguës.  Les 
coliques  sont  moins  vives  (pie  dans  la  forme  aiguë,  les 
douleurs  peuvent  même  ne  pas  exister  et  la  diarrhée  est 
le  symptôme  dominant.  La  diarrhée  avec  ou  sans  borbo- 
rygines  survient  surtout  après  les  repas,  il  y a plusieurs 
garde-robes  par  vingt-lpiatre  heures.  Le  caractère  des 
déjections  varie,  les  évacuations  sont  plus  ou  moins 
liipiides  et  associées  ou  non  à des  mucosités  visqueuses. 
Souvent  elles  sont  bilieuses,  jaunâtres,  verdâtres  et  d’une 
horrible  fétidité.  Parfois  on  y constate  des  mucosités 
gélatineuses  striées  de  sang  et  des  rubans  memhrani- 
fornies.  Quand  les  selles  contiennent  des  aliments  ingérés 
depuis  peu  et  inconiplèlenient  digérés,  on  dit  qn’il  y a 
lientérie  (laxitas  intestinoriim,  Xeto;,  glissant,  ?v-epov, 
intestin). 

La  maladie  n’est  pas  toujours  continue,  il  y a des 
périodes  de  rémission  et  d’exacerbation;  mais  pour  peu 
qu'elle  se  prolonge,  elle  entraîne  un  état  de  dépérisse- 
nient  et  (raiiiaigrissement.  Il  est  même  souvent  difficile 
à celte  période  de  savoir  si  l’entérite  chroniipie  n’est 
pas  sous  la  dé|iendance  d'une  tuberculose  intestinale,  et, 
faute  de  signes  plus  positifs,  on  recherchera  dans  les 
selles  la  présence  des  bacilles. 

A côté  de  cette  entéro-colite  chronique  où  la  diarrhée 
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est  le  symptôme  dominant,  il  y a une  l'orme  chronique  de 
colite  qui  a pour  caraclêre  principal  la  constipation; 
(colite  sèche).  Les  douleurs  sont  quelquefois  vives,  elles 
apparaissent  trois  ou  quatre  heures  après  les  repas, 
tantôt  tous  les  jours,  tantôt  de  loin  en  loin,  et  se  loca- 
lisent de  préférence  à la  région  du  côlon  transverse.  La 
constipation  est  si  tenace  qu'elle  peut  durer  huit  jours, 
quinze  jours  et  au  delà,  sans  garde-robes.  Les  selles  sont 
habituellement  dures,  marronnées,  souvent  recouvertes 
de  matières  muqueuses  et  sanguinolentes.  Parfois  les 
déjections  contiennent  des  matières  pseudo-niemlira- 
neuses,  rubanées,  blanchâtres,  résistantes,  épaisses,  que 
les  malades  prennent  pour  des  vers  intestinaux,  pour  des 
fragments  de  tænia.  Ces  matières  rubanées  qui  peuvent 
avoir  un  centimètre  de  large,  et  dix,  quinze  centimètres 
de  long,  sont  muqueuses  et  non  librineuses;  leur  consti- 
tution est  toujours  identique;  elles  sont  formées  de 
mucus,  de  cellules  épithéliales  cylindriques  déformées, 
de  sels,  et  exceptionnellement  de 'cholestérine. 

La  colite  sèche  s’observe  surtout  chez  la  femme  ner- 
veuse ; chez  les  gens  qui  ont  une  vie  sédentaire  et  qui  se 
livrent  à des  travaux  intellectuels  exagérés  ; chez  les  ar- 
thritiques. Elle  provoque  des  troubles  dyspeptiques,  fla- 
tulence, perte  de  l’appétit,  amaigrissement  et  divers 
troubles  réflexes  si  bien  étudiés  par  .M.  Potain*.  Ces 
troubles  réflexes  sont  la  dyspnée,  des  symptômes  d’in- 
suffisance  Iricuspidienne  passagère,  des  douleurs  précor- 
diales analogues  à Vanyine  de  poitrine,  des  tremble- 
ments pendant  la  digestion  intestinale,  des  vertiges,  de  la 
mélancolie. 

Anatomie  pathologique.  — La  muqueuse  de  l'intestin 
est  rouge  par  place,  et  épaissie.  Les  ulcérations  sont  fré- 
quentes; on  les  trouve  au  gros  intestin  et  h l'intestin 
grêle;  elles  sont  arrondies,  à bords  décollés,  rarement 
elles  aboutissent  à la  perforation.  Les  glandes  de  Lieber- 


1.  Potain.  Clin.  méd.  Semaine  méd.,  31  août  1SS7. 
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kühii  sont  tantôt  atrophiôes,  tantôt  kystiques.  Le  tissu 
conjonctif  hypertrophié  peut  former  de  pi'tits  polypes 
papillo-glandniaires.  La  tuniipie  nmscniaire  et  le  tissu 
sous-séreux  sont  hahituellement  épaissis. 

Traitement.  — Le  Irailemcnl  de  l’entéro-colite  chro- 
nique varie  pour  ses  formes  sèche  et  diarrhéique.  Dans 
la  forme  diarrhéique,  le  régime  lacté  occupe  la  première 
place;  si  le  lait  est  mal  toléré,  on  lui  adjoint  quelques 
alcalins  (eau  de  chaux,  eau  de  Vichy).  Je  formule  la  pré- 
paration suivante  : Eau  de  chaux,  200  grammes;  chlor- 
hydrate de  cocaïne,  2 centigrammes;  chlorhydrate  de 
morphine,  1 centigramme;  à prendre  ciu([  grandes  cuille- 
rées par  jour.  Dans  certains  cas,  la  viande  crue  peut  être 
associée  au  régime  lacté  on  le  remplacer.  Les  purgatifs 
salins  à très  petite  dose,  5 à 8 grammes  de  sulfate  de 
soude  tons  les  matins,  donnent  de  bons  résultats.  On  a 
préconisé  le  bismuth  à haute  dose,  G à 12  grammes  par 
jour,  la  craie  préparée  à la  dose  de  15  grammes  par 
jour,  le  talc  pur,  à la  dose  journalière  de  40  grammes 
(Debove);  les  opiacés,  les  astringents,  le  nitrate  d’argent 
soit  en  pilules,  à la  dose  de  5 à 10  centigrammes  par 
jour,  soit  en  lavements.  J’ai  constaté  l’efticacité  de  l’ipéca 
à petites  doses;  je  donne  tous  les  jours  quatre  ou  ciiu[ 
pilules  contenant  chacune  5 centigrammes  d’ipéca  et 
1/2  centigramme  d’opium.  Pendant  ([ue  ces  moyens  sont 
mis  en  usage,  il  faut  aussi  recourir  à la  médication  ré- 
vulsive, appliquer  sur  l’ahdomen  des  vésicatoires  de  petite 
dimension,  souvent  répétés,  ou  pratiipier  la  cautérisa- 
tion ponctuée.  Dans  des  cas  de  diarrhée  chronique 
d’origine  palustre  et  qui  duraient  depuis  plusieurs  années, 
le  sulfate  de  quinine  a donné  des  résultats  inespérés. 
J’ai  observé  un  cas  de  ce  genre,  cette  année,  à l’hôpital. 
Les  eaux  de  Plondnères,  de  Carlsbad,  l’hydrothérapie, 
sont  d’excellents  moyens  à employer. 

Pour  combattre  la  colite  sèche,  on  fera  usage  d’huile  de 
ricin  à petite  dose  (8  à 10  grammes),  et  répétée  plusieurs 
fois  par  semaine,  on  prescrira  le  mercure  comme  laxatif, 
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les  pilules  bleues,  le  calomel.  Ou  conseillera  le  nias.sape, 
riiyflrothérapie,  les  révulsifs  à la  région  abdominale,  les 
cures  de  Chàtelguyon,  de  Plombières,  de  Carlsbad. 


§ i.  TYPHLITE.  — APPENDICITE.  — PÉRITYPHLITE. 


La  Ujphlile  est  rinflamnialion  du  c:ecum.  Le  cæcum  el 
son  appendice,  d’après  M.  Tuffier,  sont  complètement  en- 
veloppés par  le  péritoine  el  jamais  le  cæcum  n’est  en 
rapport  direct  avec  le  tissu  cellulaire  de  la  fosse  iliaque. 
Habituellement  le  péritoine  remonte  au-dessus  de  l’em- 
bouchure iléo-cæcale.  Par  conséquent,  la  pérityphlite, 
quand  elle  existe,  est  toujours  au  début  une  péritonite 
localisée  à la  région  cæcale.  La  pérityphlite,  ou  inflam- 
mation du  tissu  cellulaire  qui  conline  au  fascia  iliaca, 
constitue  l’uue  des  variétés  du  phlegmon  iliaque.  Les  lé- 
sions de  Vnppendice  vermifonne  (inflammation,  perfora- 
tion) sont  indépendantes  ou  associées  à celles  du  cæcum  ; 
ce  qui  fait,  en  somme,  que  nous  avons  à étudier  dans  ce 
chapiti'e  trois  ordres  de.  lésions  qui  peuvent  exister  sépa- 
rément ou  simullanémenl  : 1“  les  lésions  du  caætini  (ly- 
phlite);  ‘2°  les  lésions  du  tissu  cellulaire  rétro-cæcal  (pén- 
lijplilite);  ?)“  les  lésions  de  l’appendice  eermi forme. 

.■1.  TYPIIUTE. 

Étiologie.  — La  typhlile  est  une  maladie  de  l’adoles- 
cence et  de  l’âge  adulte;  elle  est  fort  rare  chez  l’enfant, 
chez  lequel,  elle  évolue  du  reste  avec  une  gi-ande  béni- 
gnité*. Ses  causes  sont  celles  de  l’entérite,  auxquelles  il 
faut  joindre,  quelques  causes  spéciales,  telles  que  la  con- 

1.  Venceslas  de  Slrzembosz.  Tiii'hlife  chet  l'enfant.  Tli.  de  Pari< 
1887. 
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slipalion,  la  rélonlion  de  nialiôros  slorcorales  fliircies 
{tijphlite  utercorale)',  la  présenre  dfi  corps  étrangers, 
noyau.\  de  l'ruils,  ])é])ins,  calculs  inlestinaux.  Toutefois, 
ces  corps  élraiigers  produisent  plus  .«ouvent  des  accidents 
d’appendicite,  (|ue  des  accidents  de  typhlite  proprement 
dits. 

La  dilatation  de  l'estomac  est  souvent  accompagnée  de 
typhlite  (Bouchard).  Dans  (pielcpies  cas  exceptionnels,  la 
lièvre  typhoïde  débute  sous  les  apparences  d’une  typhlite, 
ainsi  que  je  l’ai  observé  deux  fois.  Les  ulcérations  liiber- 
culeuses  développées  au  niveau  du  caecum  peuvent  pro- 
voquer une  typhlite  et  une  pérityphlite  tuberculeuse*. 

Symptômes. — Dans  sa  forme  légère,  la  typhlite  est 
sans  fièvre,  elle  s’annonce  par  la  constipation,  par  une 
douleur  plus  ou  moins  vive  dans  la  fosse  iliaipie  droite, 
avec  tension  abdominale,  tympanisme  et  vomissements. 
La  région  du  cæcum  est  douloureuse  au  loucher,  elle  est 
empâtée,  tuméliée,  et  rencomhrement  de  matières  fé- 
cales peut  y déterminer  une  tumeur.  La  tumeur  prend 
la  forme  du  cæcum,  et  à moins  de  tympanisme  abdomi- 
nal, il  est  assez  facile  de  la  délimiter  par  le  palper  et  par 
la  percussion.  Dans  les  cas  légers,  les  symptômes  s’amen- 
dent en  peu  de  jours  sous  l’inlluence  de  moyens  appro- 
priés; mais  dans  les  cas  intenses,  la  lièvre  est  vive,  la 
douleur  de  la  région  caæale  est  plus  accusée,  et  si  la 
guérison  se  fait  attendre,  plusieurs  alternatives  peuvent 
se  présenter  ; 1°  l’encombrement  de  l’intestin  par  l’amas 
fécal  empêche  le  passage  des  matières  de  l’intestin  grêle 
dans  le  côlon,  et  on  voit  se  développer  alors  les  sym- 
ptômes d’nne  occlusion  intestinale  dont  il  est  facile  de 
saisir  la  cause  et  l’origine;  ‘2°  le  péritoine  qui  entoure  le 
cæcum  s’enllamme  par  contiguïté,  et  une  péritonite  cir- 
conscrite vient  compliquer  la  situation.  Les  antres  com- 
plications, la  perforation,  le  |)hlegmon  de  la  pérityphlite. 


1.  r.oldscliniidt.  Revue  de  méilifcine,  juin  ISSU. 

2.  Duifuct.  Huit,  de  Iti  Soc.  de  biol.,  niai  1809. 
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qui  étaient  mises  autrefois  sur  le  compte  de  la  lyphlile, 
doivent  être  attribuées  à l’appendicite. 

En  somme,  la  typhlite  est  une  maladie  dont  le  pronostic 
doit  être  réservé,  à cause  des  complications  diverses  qui 
peuvent  éclater  dans  le  cours  de  son  évolution;  mais  elle 
n’a  nullement  la  gravité  de  l’appendicite;  sa  durée,  avec 
alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée,  peut  se  pro- 
longer plusieurs  semaines;  enfin  la  typhlite  peut  devenir 
chronique  ou  être  chronique  d’emblée'. 

Anatomie  pathologique.  — Le  cæcum  enflammé  pré- 
sente les  altérations  de  l’entérite  aiguë,  de  plus,  les  ulcé- 
rations s’y  produisent  facilement.  Ces  ulcérations  se  pré- 
sentent sous  formes  d’érosions  profondes  qui  intéres.sent 
la  muqueuse,  la  tunique  sous-muqueuse,  la  tuni(|ue  mus- 
culeuse et  arrivent  jusqu’au  péritoine. 

Le  traitement  de  la  typhilite  consiste  en  purgatifs  dou.x 
(huile  de  ricin,  magnésie  dans  l’eau  sucrée.  11  faut  se 
méfier  des  purgatifs  énergiques  (eau-de-vie  allemande), 
et  les  réserver  pour  le  cas  d’obstruction  intestinale. 

Sur  la  région  malade,  on  appliquera,  suivant  le  cas,  des 
cataplasmes  laudanisés,  des  sangsues,  des  vessies  de 
glace,  des  vésicatoires. 


B.  PÉniTypuuTE. 

Étiologie.  — La  péritijphUte  est  l'inflamination  du 
tissu  cellulaire  qui  sépare  le  cæcum  du  fasda  iliaca. 
Elle  est  habituellement  produite  par  la  lyphlile  et  par  les 
lésions  de  l’appendice  vermiforme  ; néanmoins  elle  peut 
être  primitive  ou  survenir  à la  suite  d’uu  traumatisme. 
La  dénomination  de  pérityphlite  s’adresse,  par  abus  de 
langage,  à des  étals  morbides  dilféreuls;  souvent  il 
s’agit  d’un  véritable  processus  inflammatoire  dont  le 
terme  est  généralement  la  formation  d’un  abcès,  mais 


1.  Itarrê.  Th.  de  Paris,  1873. 
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parfois  on  englobe  dans  la  inêine  description  des 
phlegmons  gangreneux  (|ui  résultent,  moins  d’nn  pro- 
cessus inflammatoire  (pie  de  rirriiption  de  matières 
septicpies  et  de  corps  étrangers  à travers  une  jierfora- 
tion  (le  l’appendice  vermiforine.  11  y a là  une  distinc- 
tion importante  à établir. 

Symptômes.  — Que  la  péritypblite  soit  primitive  ou 
secondaire,  elle  s’annonce  par  un  appareil  fébrile  et  dou- 
loureux. La  douleur  de  la  fosse  ilia(pie  est  vive,  exaspérée 
par  la  pression  et  iiar  les  mouvements  ; elle  irradie 
souvent  aux  lombes  et  à la  cuisse  ; les  vomissements 
sont  fré(pients,  la  constipation  est  la  règle.  Dans  (piel- 
(pies  cas  exceptionnels  le  processus  phlegmasi(|ue  se 
termine  par  induration  on  par  résolution  ; toutefois  la 
péritypblite  aboutit  généralement  à la  formation  d’un 
abcès.  La  suppuration  ne  s’établit  pas  avant  le  dixième 
ou  (piinzième  jour  (Grisolles)  ; elle  s’annonce  souventpar 
une  recrudescence  des  synipl(nnes  (douleurs  lancinantes, 
frissons,  élévation  de  température),  et  la  palpation  jointe 
à la  percussion  (matité)  permettent  de  constater  dans  la 
fosse  ilia(iue  le  (léveloppement  d’nne  tumeur  (jui  devient 
((uekjuefois  llnctuante. 

\j'nbcés,  une  fois  formé,  se  fait  jour  |tar  des  voies 
diirérentcs.  Oiiand  il  s’ouvre  dans  le  civcum,  ce  (pii  est 
la  teriiiinaison  la  plus  désirable,  le  sonlageincnt  est 
immédiat,  la  tumeur  ilia(pic  s'affaisse,  et  le  malade  rend 
pendant  quebpies  jours  une  (luautité  de  jins  (pii  diniinne 
graduellement;  la  disposition  de  la  perforation  cæcale  ne 
permet  pas  aux  matières  fécales  de  refluer  dans  le  foyer 
purulent.  Quand  l’abcès  se  dirige  vers  la  paroi  abdo- 
minale, c’est  habitnellement  au-dessus  de  l’arcade  de 
Fallope  (pie  se  fait  l’ouverture  ; la  peau  de  la  région 
rougit,  s’aniincil,  l’abcès  s’ouvre  ou  bien  on  l’incise,  etla 
guérison  survient  après  douze  ou  (piinze  jours  d’écoule- 
ment purulent,  il  y a néanmoins  une  complication  pos- 
sible, c’(*sl  la  formation  d’nne  fistule  cutanée  (Trélat). 

Le  diagnostic  est  souvent  difficile  entre  la  typhlite  et  la 
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périlyphlile.  la  présence  ou  l’absence  des  symptômes 
l'éTn’iles,  les  caractères  et  l’intensité  de  la  douleur  ne  sont 
pas  toujours  des  éléments  surlisants  de  diagnostic.  La 
périfyphlite  suppurée  se  distingue  du  phlegmon  sous- 
aponévroli((ue  (psoïlis)\nu'  les  caractères  suivants  : dans 
la  psoïlis,  la  lésion  du  muscle  psoas  iliaque  immohi- 
lise  le  membre  inférieur  dans  la  deini-fle.vion  avec 
rotation  en  dehors,  et  lesmouvements  communiquéssont 
fort  douloureux  et  presque  impossibles. 

C.  APPENDICITE.  — PÉIIITONITES  APPENDICULAIRES. 

Étiologie.  — L’appendicite  est  beaucoup  plus  fré- 
quente chez  l’homme  que  chez  la  femme  et  plus  des  deux 
tiers  des  cas  s’observent  entre  dix  et  vingt-cinq  ans.  Elle 
résume,  en  partie,  l’ancienne  description  de  la  typhlite. 

V appendice  venniculaire  du  cæcum  peut  participer  aux 
lésions  de  la  typhlite  et  delapérityphlite;  plus  souvent,  il 
est  le  siège  de  lésions  indépendantes.  Les  ulcérations 
tuberculeuses*,  corps  étrangers,  pépins,  noyaux  de  fruits, 
grains  de  plomb,  calculs  biliaires  et  intestinanx,  etc., 
déterminent  l’innammation,  la  perforation,  la  gangrène 
de  l’appendice. 

Mais  de  toutes  ces  causes,  la  plus  fréquente  est  le  cal- 
cul stercoral  (70  pour  100).  Les  concrétions  calculeiises 
stercorales  ont  la  dimension  d’une  lentille,  d’un  noyau 
de  cerise  ou  de  prune;  ils  sont  plus  ou  moins  durs  et 
formés  de  couches  concentriques.  Les  uns  prennent 
naissance  dans  la  cavité  de  l’appendice,  les  autres  vien- 
nent de  l’intestin,  franchissent  la  valvule  de  Gerlach  et 
pénètrent  dans  l’appendice.  La  constipation  favorise  la 
formation  de  ces  concrétions  stercorales  qui  ont  parfois 
pour  centre  un  corps  étranger.  En  oblitérant  la  cavité  de 

1.  Lcudel.  Vulcér.  cl  perfur.  de  l'appendice  itfo-crral.  {Arch.de 
mêd:  1859). 
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rappeiidicp,  le  corps  étranger  clélerniine  la  compres- 
sion des  vaisseaux,  diniinne  la  vitalité  de  la  nuuinense, 
favorise  raccninnlalion  des  licpiides  et  la  pnllnlalion  des 
microbes  intestinaux.  Ces  agents  microbiens  détruisent, 
ulcèrent  et  perforent  les  parois  de  l’appendice  (Talamon). 

Symptômes.  — La  pénétration  ou  la  présence  d’un 
corps  étranger,  d’un  calcul  stercoral  dans  l’appendice, 
est  })ai’fois  accompagnée,  de  symptômes  décrits  sous  le 
nom  lie  colique  appendiculaire.  Ces  symptômes  se  tradui- 
sent par  des  donleurs  partant  de  la  fosse  iliacpie  droite, 
avec,  paroxysmes,  nausées,  vomissements,  ballonnement 
du  ventre,  constipation.  La  colicpiedure  (pielcpies  heures, 
quelques  jours  et  se  termine  souvent  j>ar  le  rejet  du 
corps  étranger  dans  le  cæcum. 

Parfois  la  colique  appendiculaire  est  le  premier  stade 
de  symptômes  autrement  graves.  .Après  une  ou  plusieurs 
coliques  survenues  à intervalles  plus  ou  moins  éloignés, 
ou  même  sans  accès  de  colique  préalable,  la  maladie 
entre  dans  une  autre  phase  : la  douleur  est  constante 
avec  exacerbations  extrêmement  douloureuses,  avec  irra- 
tliations  à l’aine,  à l’ombilic,  aux  parties  génitales,  à 
l’abdomen  tout  entier.  La  région  iliaipie  se  tumétie,  puis 
le  ventre  se  météorise.  En  même  temps  apparaissent  des 
vomissements,  d’abord  alimentaires,  plus  tard  bilieux, 
verdâtres,  porracés  (participation  du  péritoine),  dans 
quelques  cas  fécaloïdes  (pseudo-étranglement).  La  con- 
stipation est  habituelle  mais  pas  absolue.  La  fièvre  est 
intense,  le  malade  est  abattu,  la  bouche  est  sèche,  la 
soif  est  vive,  la  respiration  est  gênée,  les  mains  sont 
froides,  les  yeux  sont  excavés.  La  résolution  peut  se  taire 
aiupiel  cas  ces  symptômes  cessent,  mais  dans  d’autres 
cas,  la  lésion  de  l’appendicite,  aboutit  à la  perforation 
ou  à la  gangrène. 

Si  des  adhérences  limitent  la  lésion,  les  matières  sep- 
tiques et  la  suppuration  qui  en  est  la  conséquence  s’en- 
kystent et  nn  abcès  iliaque  se  forme.  Cet  abcès  est  bien 
le  résultat  d’une  péritonite  suppurée  enkystée, et  non  pas, 
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au  moins  au  début,  le  résultat  d’un  phlcfîmon  du  tissu 
cellulaire  iliacjne  (Ricard).  L’ernpâteinent  de  la  région, 
la  limitation  de  la  douleur,  la  constance  de  la  lièvre, 
l’apparition  de  frissons,  témoignent  de  la  formation  de 
l’abcès.  Cet  abcès  peut  s’ouvrir  dans  le  cæcum  ou  à la 
paroi  abdominale.  Quand  la  perforation  se  fait  dans  le 
péritoine,  la  douleur  qui  signale  l’instant  de  la  perfora- 
tion est  extrêmement  vive;  le  ventre  se  météorise,  les 
vomissements  se  succèdent  coup  sur  coup,  la  constipa- 
tion est  absolue,  les  symptômes  simulent  un  étranglement 
interne.  Alors  les  accidents  périlonéaux  se  précipitent, 
tels  sont  le  hoquet,  la  petitesse  et  l’accélération  du  pouls, 
le  refroidissement  des  extrémités,  la  tendance  à la  syn- 
cope, au  collapsus  et  la  mort. 

Diagnostic.  — La  localisation  de  la  douleur  à la  région 
iliaque,  la  tuméfaction  ou  renipâlement  de  celte  région, 
tels  sont-les  signes  qui  dés  le  début  permetlenl  de  ne 
pas  confondre  l’appendicite  avec  la  colique  hépatique  ou 
néphrétique.  L’appendicite  suraiguë  et  accompagnée  de 
péritonite  généralisée  peut  simuler  l’étranglement  in- 
terne; mais  dans  l’étranglement  interne,  le  ventre  est 
plus  tendu,  plus  météorisé,  la  consti]>alion  est  plus  abso- 
lue, le  malade  ne  rend  plus  ni  matières  ni  gaz,  les  vo- 
missements fécaloïdes  sont  plus  jirécoces  et  plus  habi- 
tuels. 

Traitement.  — Règle  générale,  s’abstenir  de  purgatifs; 
ménager  rinleslin  ; appliquer  à la  région  cæcale  des  sang- 
sues, des  sachets  de  glace,  faire  prendre  au  malade  des 
boissons  glacées,  acidulées,  contenant  une  petite  quan- 
tité de  manne  qui  agit  à litre  de  laxatif  doux.  Le  reste 
du  traitement  concerne  la  chirurgie. 

11  faut  savoir  prendre  une  décision,  il  faut  alors  opérer 
sans  retard  et  ne  pas  perdre  un  temps  précieux  à 
essayer  les  unes  après  les  autn's  des  médications  trop 
souvent  impuissantes. 
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§ O.  TUBERCULOSE  INTESTINALE.  ENTÉRITE  TUBERCULEUSE. 


Ce  chapitre  sera  divisé  en  deux  parties  : la  première 
s’adressera  à la  tuberculose  intestinale  proprement  dite, 
la  seconde  à la  tuberculose  de  l’oritice  anal. 


A.  TCBERCL'LOSE  IXTESTI.N.VLE.  ENTÉRITE  TUBERCULEUSE. 

Étiologie.  — La  tuberculose  intestinale  peut  être  la 
première  localisation  de  riufectiou  tuberculeuse;  mais, 
habituellement,  l’entérite  tuberculeuse  est  devancée  par 
la  tuberculose  pulmonaire,  surtout  par  la  phtisie  pul- 
monaire chronique.  Dans  quelques  cas  la  tuberculose 
intestinale  est  le  résultat  d’une  auto-infection,  le  bacille 
pénétrant  dans  les  voies  digestives  avec  des  crachats 
avalés.  Dans  d’autres  circonstances  le  bacille  pénètre 
dans  les  voies  digestives  avec  le  lait  de  vaches  tubercu- 
leuses, que  le  pis  de  ces  animaux  soit  ou  non  atteint  de 
lésions  tuberculeuses.  A côté  de  ces  infections  qui  se 
font  par  la  surface  de  la  muqueuse  intestinale,  signalons 
les  infections  qui  se  font  par  la  profondeur  des  tissus, 
le  bacille  étant  transporté  parles  vaisseaux  lymphatiques 
et  par  les  vaisseaux  sanguins,  surtout  au  cas  de  gra- 
nulose.  D’après  Tcbistovitch quand  l’infection  a lieu  par 
la  surface  de  la  rnu(|ueuse  intestinale,  les  bacilles  tra- 
versent la  couche  épithéliale,  atteignent  les  parois  de 
1 intestin  au  moyen  des  lymphatiques  et  progressent  dans 
le  tissu  adénoïde  sous-muqueux  qui  entoure  les  vais- 
seaux sanguins.  La  direction  transversale  de  ces  vaisseaux 
explique  la  forme  de  certaines  ulcérations.  Les  bacilles  de 
Koch  sont  surtout  nombreux  au  niveau  des  ulcérations. 

1.  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  18S9. 

IIIECLAPOY,  PATBOL.  T.  II. 
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Anatomie  pathologique.  — A l'oiiverlure  de  i'iiileslin, 
on  découvre  deux  ordres  de  lésions;  les  unes  sont  des 
lésions  d’inflanunation  vulgaire,  les  autres  sont  tubercu- 
leuses. Les  lésions  Itiberculeuses  de  la  muqueuse  intesti- 
nale ont  pour  siège  de  prédilection  la  dernière  portion  de 
l’iléon  et  le  cæcum;  on  les  retrouve  néanmoins  dans 
toutes  les  autres  parties  de  rintcslin.  X l'autopsie,  ces 
lésions  se  présentent  sous  l'orme  de  granulations  et  d'w/- 
céraiions  dont  la  forme  et  les  dimensions  sont  variables. 
Ces  ulcérations  sont  arrondies  quand  elles  occupent  les 
follicules  isolés;  elles  sont  longitudinales  ou  ovalaires 
quand  elles  ont  pour  siège  les  plaques  de  Peyer;  souvent 
elles  sont  transversales,  annulaires,  et  entourent  l’in- 
testin comme  un  anneau.  Etudions  ces  différentes  alté- 
rations. 

Les  lésions  tuberculeuses  de  l’intpstin  sont  constituées 
par  des  granulations  et  par  des  inflammations  tubercu- 
leuses ulcéreuses.  Les  granulations  tuberculeuses  naissent 
dans  les  parois  des  vaisseaux,  dans  le  tissu  conjonctif, 
(jui  entoure  le  cul-de-sac  des  glandes  en  tubes,  ou  dans 
le  tissu  conjonctif  des  villosités;  leur  présence  ])rovoqup 
dans  les  villosités  et  dans  les  glandes  un  travail  phleg- 
masique. 

Les  villosités  intestinales,  tuméfiées  et  infiltrées  de  cel- 
lules rondes,  .s’unissent  les  unes  aux  autres  par  leur  base 
et  forment  ainsi  une  excroissance  ayant  l’aspect  d’un  no- 
dule tuberculeux.  Les  glandes  en  tubes  s’allongent  et  se 
remplissent  de  cellules  cylindriques.  La  petite  masse 
tuberculeuse  devient  opaque,  caséeuse,  et  s’ulcère.  Voilà 
un  premier  mode  d’ulcération  intestinale;  nous  allons 
voir  un  autre  processus  dans  leipiel  les  ulcérations  ont 
pour  origine  la  jihlegmasie  tuberculeuse  qui  frappe  les 
follicules  clos  et  les  glandes  de  Peyer. 

Au  début,  l’aspect  des  follicules  Igmphatiques  atteints 
d’inflammation  tuberculeuse  ne  diffère  pas  de  la  psoren- 
térie  simple;  le  follicule  est  augmenté  de  volume  et 
inliliré  d’éléments  lymphoïdes:  bientét  son  centre  devient 
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opamu!  (M  grisàtro,  il  so  ramollit  ol  so  ti  ansfoinie  on  un 
polit  alu'ôs  l'ollicnlairo  (pii  no  tarde  jias  à s’ulcéror. 

((  Soiivont,  pinsionrs  t'oilirulos  alli'ivs  sitigoant,  soit  sur 
une  jilaipie  di‘  l’oyor,  soit  sur  nn  antre  point  de  la  nin- 
(pionso.  enlonrt-s  par  une  inllannnalion  din'nse  du  tissu 
ronjonrtif  sons-imupioux,  et  par  une  inllannnalion  des 
villositi's  et  dos  glandos,  so  ndinissont  pour  former  une 
idacpic  saillanti'  ipii  s'ulcère'.  » l'/est  là  nn  autre  mode 
d'nlroralion  dans  la  Inborcnloso  inlestinalo;  mais  t[iiello 
ipio  soit  l'origine  do  l'nlcf’ration,  ipi'ello  ait  pour  origine 
(les  grannlations  on  rinnammalion  tnhorculense  dos  fol- 
licnles,  ((  son  d('‘veloppement  nllf'rieiir  et  ses  consikpiences 
sont  les  mêmes  ». 

Los  ulcérations  InliiM’cnlensos  se  réunissent  ot  pronnont 
souvent  une  forme  minulaiie;  on  trouve  alors  sur  la 
nnupiense  des  segments  d'annoaiix  ou  des  anneaux  com- 
plots ayant  chacun  une  largeur  de  l à ‘2  conlimèlros  et 
distants  les  uns  dos  antres  de  pinsionrs  centimètres, 
dette  disjiosition  annulaire  des  ulcérations  lient  proha- 
lilement  à une  disposition  analogue  des  teri’itoiros  vas- 
culaires-, les  vaisseaux  étant,  eux  aussi,  dis|)osés  en 
anneaux  autour  de  l'intestin,  ot  leurs  parois  étant  infil- 
trées de  granulations  luherculouses.  Les  ])lacpies  de 
Loyer  ulcérées  m*  sont  pas  tmnétiéos  comme  dans  la 
lièvre  typhoïde,  elles  sont  peu  saillantes  et  semées  d'nl- 
cérations  cratériformes.  Ces  doux  tyjies  d'ulcérations,  les 
ulcérations  annulaires  et  les  ulcérations  des  plaques  de 
l’oyor,  sont  isolés,  ou  réunis  chez  le  môme  sujet. 

Los  hords  et  le  fond  dos  ulcères  luherculeux  sont  sou- 
vent parsemés  de  granulations  luherculouses,  granula- 
tions qu'on  retrouve  dans  les  diverses  couches  de  tissu 
conjonctif  des  parois  intestinales,  entre  les  fdires  mus- 
culaires ot  dans  le  tissu  sous-nuKpieux  profond 

1.  Coniil  et  Itanvier.  Hanuel  d’histolngic,  p.  832.  — Colin.  Arch.  de 
méd.,  1871.  — I.averan.  Progrès  inéd.,  1877. 

2.  Spillmann.  Tuberculose  du  tube  digestif.  Paris,  thtse  (l'apntgat., 
1878. 
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Le  système  lymphatique  parlicipe  larfreineiit  au  pro- 
cessus tuberculeux.  IjCs  vaisseaux  lyiiiphaliques  qui  par- 
tent des  placpies  de  Peyer  ulcérées  son)  injectés  de  matière 
tuberculeuse.  Les  points  de  la  surface  péritonéale  de  l'in- 
teslin  qui  répomlent  avix  ulcérations  de  la  muqueuse, 
offrent  toujours  un  certain  nombre  de  granulations 
tuberculeuses  qui  se  détacbent  sur  le  fond  rouge  de  la 
séreuse  enllaminée;  les  vaisseaux  lymphatiques  qui  en 
émergent,  pour  se  rendre  aux  ganglions  mésentériques, 
sont  blanchâtres,  noueux,  volumineux  et  infdtrés  de  gra- 
nulations tuberculeuses. 

Les  ulcérations  tuberculeuses  de  l’intestin  aboutissent 
rarement  au  rétrécissement  et  à la  perforation  ; dévelop- 
pées au  niveau  du  cæcum,  elles  peuvent  provoquer  une 
typhlite  et  une  pérityphlite  tuberculeuse'.  Dans  le  gros 
intestin,  les  ulcérations  peuvent  avoir  une  telle  étendue 
qu’au  premier  abord,  la  colite  tuberculeuse  Ji'est  pas  sans 
analogie  avec  les  lésions  de  la  dysenterie. 

Description.  — La  tuberculose  de  l’intestin  peut  |>ro- 
duire  des  hémorrhayies  et  des  perjorations  intestinales 
suivies  ou  non  de  péritonite;  ce  sont  là  des  complic.a- 
tions  rares;  tandis  que  l'entérite  est  tme  manifestation 
presque  constante  de  la  linüérrulose  de  l'intestin.  On  a 
rarement  l’occasion  d’étudier  l’entérite  tuberculeuse 
à titre  de  maladie  isolée,  parce  qu’elle  est  pre.stpie  tou- 
jours liée  à la  phthisie  pulmonaire,  dans  le  cours  de  la 
phthisie  ou  à sa  période  ultime  (période  de  cachexie). 
L’intensité  des  symptômes  est  subordonnée  à l’étendue  et 
à la  profondeur  des  lésions  intestinales;  parfois,  l’enté- 
rite est  bénigne  et  i)assagére;  elle  est  earaolérist'e  par 
une  diarrhée  qui  cède  assez  facilement  au  Iraitemeiil; 
plus  souvent,  les  évacuations  diarrhéiipies  sont  abon- 
dantes, tenaces,  accompagnées  de  douleurs  abdominales, 
et  quelquefois  teintées  de  sang.  I)ansquel(|ues  cas, lorsque 
le  gros  intestin  est  ulcéré,  aux  symptômes  habituels  de 

1.  Lcudel.  ricéral.  ol  perforai,  de  rappemiiee  iléo-cæcal.  .4rr^.  de 
— Dufîiiol,  ïiuUet.  de  la  Soc.  dehiùlog,.,  nï.ii  !ST>9. 
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l'entérite  se  joignent  des  phénomènes  dysenléri formes 
avec  épreinles  et  ténesme.  Chez  les  Inhercnhmx  l’fmtérite 
est  nn  mauvais  signe  ; elle  annonce  souvent  la  période 
cachectique,  elle  est  une  cause  puissante  de  dénulrilion, 
elle  précipite  le  dénouement  fatal. 

Dans  la  tuberculose  ulcéreuse  intestinale  chronique, 
les  bacilles  de  Koch  peuvent  suivre  les  veines  originaires 
de  la  veine  j)orte  et  aboutir  au  foie,  où  iis  déterminent 
une  hépatite  interstitielle,  péri-porlale,  snbaiguë,  «les 
lésions  secondaires  de  cirrhose  et  d’infdtralion  graisseuse 
péri-lobulaire. 

Chez  les  enfants,  l’entérite  tuhercideuse  est  toujours 
associée  à une  tubt'rcnlisatiou  des  ganglions  mésenté- 
riques (l’arrot).  Cette  tuberculose  entéro-mé.sentérique  a 
longtemps  été  désigée  sous  le  nom  de  carreau  ; e]\i'.  est 
caractérisée  par  les  symi)tùmes  de  l’eiitérite  anx(iuels 
s’ajoutemt  d’autres  signes  tels  que  le  développement  du 
ventre,  la  dilatation  des  veines  sous-cutanées  abdomi- 
nales, la  formation  d’un  épanchement  dans  le  péritoine. 

Diagnostic.  — Dans  (piebiues  cas  de  granulie,  les  trou- 
bles intestinaux  joints  aux  symptômes  généraux,  donnent 
à la  maladie  les  apparences  de  la  lièvre  typhoïde.  Dans 
l’entérite  tubercvdeuse  chronicpie,  le  diagnostic  est  d’au- 
tant plus  difficile  que  le  sujet  atteint  d’entérite  chro- 
nique n’a  pas  toujours  les  apparences  d’un  tuberculeux; 
pendant  des  mois,  et  pendant  des  années,  avec  des 
phases  d’amélioration,  avec  suspension  momentanée  des 
accidents,  il  est  atteint  de  troubles  entériformes  on  diar- 
rhéiques qu’on  met  sur  le  compte  d’une  dyspepsie  gastro- 
intestinale,  ou  qu’on  attribue  à la  diathèse  arthritique  ; 
mais  il  faut  toujours  se  méfier;  ces  diarrhées  intermi- 
nables, ces  entérites  (pii  semblent  guérir  à Plombières 
ou  ailleurs,  et  qui  reparaissent  après  disparition  momen- 
tanée, sont  le  plus  souvent  tributaires  de  la  tuberculose. 
Dans  (piehpies  cas  exce|)tiomiels,  on  a pu  déceler  dans 
les  selles  le  bacille  tuberculeux. 

L’entérite  tuberculeuse  est  souvent  rebelle  au  truite- 
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ment.  Le  sous-iiilrafe  de  bisinuth  à haute  dose,  10  à 
20  grainnies  par  jour,  l’eau  de  chaux  très  légêreiiient 
inorphinée,  les  hoissons  alhiimiiieuses,  le  nitrate  d'ar- 
gent en  pilules,  sont  les  moyens  hahiluelleinent  mis  en 
usage;  on  leur  associe  avec  avantage  une  alimentation 
dans  laquelle  la  viande  crue  convenahlement  préparée 
joue  le  principal  rôle.  L’acide  lactique  (Ilayeni),  la  poudre 
de  talc  à la  dose  de  iO  grammes  par  jour  (Dehove)  ont 
été  préconisés.  La  cure  de  l’iomhières  rend  de  réels 
services. 


B.  TUIIKIICIXOSK  .\.NAI.E. 


Nous  avons  deux  choses  à étudier  : 1°  les  ulcérations 
luherculeuses  de  l’anus;  z°  les  fislnles  à l’anus  chez  les 
luherculeux. 

Les  ulcérations  tuberculeuses  de  l’anus'  siègent  en  par- 
tie sur  la  pean,  en  partie  sur  la  muqueuse.  Certaines 
sont  assez  |>etites  pour  se  cacher  dans  un  repli  de  la 
muqueuse,  comme  une  simple  tissure  (Besnier)  ; d’autres 
acquièrent  plusieurs  centimètres  d’étendue,  empiètent 
sur  la  pean  de  la  fesse,  remontent  jusqu’au  sphincter  de 
l’anus  et  ne  peuvent  être  bien  examinées  qu’après  l’in- 
troduction du  spéculum  de  Sims.  Le  fond  de  l’ulcération 
est  jaunâtre  et  purulent,  ses  bords  sont  rougeâtres,  irré- 
guliers, décollés  et  souvent  parsemés  de  granulations 
tuberculeuses.  Ces  ulcérations  se  développent  lentement, 
elles  sont  d’autant  plus  douloureuses  (pie  la  douleur  est 
à chaque  instant  réveillée  par  le  passage  des  matières 
fécales,  par  la  marche,  par  le  frottement.  Les  ulcérations 
de  l’anus  n’ont  anenne  tendance  k la  cicatrisation:  je 
n’insiste  pas  sur  lem’s  caractères  anatomiques,  qui  sont 
identicpies  à ceux  des  ulcérations  de  la  bouche;  elles  ont 

1.  Spillinann.  hco  rilato,  p.  187.  — Primet.  Vlcérnt.  lubcrcvl.  dr 
Utnus.  Tli.  de  P-iris.  1880. 
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pour  origine  les  graniilafions  lubemileuses  (pii  siègeiil 
dans  le  tissu  conjonctif  interninscnlairc  et  autour  des 
vaisseaux  (Cornil). 

La  tnbercnlose  anale  survient  dans  le  cours  de  la 
phthisie  jnilmoiiairc;  jiarlois  ce])cndant,  elle  paraît  cdre 
primitive  (Mollière')  et  devance  la  tnhercnlisation  dn 
poumon. 

Le  diaijnoslic  est  en  général  facile.  La  iirésence  de  gra- 
nulations tnbercnlenses  sur  les  bords  de  rulcère  tnber- 
cnlenx  et  la  lum-inocnlabililé  dn  pus  suffiraient,  dans 
un  cas  difficile,  à le  dill'érencier  dn  chancre  mon.  Ün  ne 
le  confondra  pas  avec  les  sypliilides  et  avec  les  acTidenls 
tertiaires  de  l’anns  et  dn  rectum®. 

2°  L’abcés  de  la  marge  de  l’anns  et  la  fistule  à l'anus 
sont  des  accidents  fréipients  chez  les  tnbercnlenx,  et  on 
aurait  tort  de  niei’  les  relations  ipii  existent  entre  la 
phthisie  pulmonaire  et  la  fistule  à l’anus*,  llahitnelle- 
ment,  l’abcès  et  la  fistule  cpii  en  est  la  consécpience,  se 
développent  pendant  l’évolution  de  la  tuberculose  pul- 
monaire on  à une  épotpie  avancée  de  la  maladie.  Mais 
dans  (inekpies  circonstances,  l’abcès  semble  précéder 
la  tnbercnlose  pulmonaire.  11  n’est  pas  rare  de  voir  des 
gens  (pii  toussaient  depuis  des  années,  se  croyant  at- 
teints d’nn  simple  emphysème  pulmonaire  avec  catarrhe 
bronchi(pie,  et  chez  les(piels  l’apparition  d’un  abcès  tu- 
berculeux de  l’anus  vient  révéler  la  vraie  nature  du  soi- 
disant  catarrhe.  11  n’est  pas  rare,  dans  une  famille  de 
tuberculeux,  de  voir  un  des  membres  de  la  famille,  un 
des  enfants,  n’avoir,  en  fait  de  lésions  tuberculeuses,  (pie 
l’abcès  anal  tuberculeux. 

■Au  sujet  de  ces  fistules,  une  (luestion  importante  se 
présente  : peut-on  les  opérer  sans(iu’il  en  résulte  aucun 
inconvénient  pour  le  malade,  ou  bien  doit-on  les  respec- 
ter sous  peine  d’accidents?  Généralement,  on  considère 

1.  D.  Mollière.  Traité  des  malad.  du  rect.el  de  l'anus,  l’aris,  1877. 

2.  Fournier.  Usions  tertiaires  de  l'anus  et  du  rectum,  l’aris,  187a. 

5.  Peler.  Clin,  méd.,  t.  11,  p.  .108. 
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la  fistule  anale  chez  les  tuberculeux  comme  une  sorte 
d'cmonctoire  qu’il  faut  respecter  sous  peine  de  remi- 
descence  dans  la  marche  des  accidents  pulmonaires. 
Cette  assertion  s’est  plusieurs  fois  vérifiée,  mais  elle 
n’est  pas  absolue,  il  s’en  faut  ; aussi  faut-il  s'inspirer, 
avant  de  prendre  une  décision,  de  l’état  du  malade  et 
opérer  la  fistule,  à moins  que  les  lésions  pulmonaires 
soient  assez  avancées. 


§ 6.  ULCÈRE  SIMPLE  DU  DUODÉNUM. 


Anatomie  pathologique.  — L’«/cère  simple  du  duo- 
dénum' a les  plus  grandes  analogies  avec  ruicére  de 
l’estoinac  et  de  l’œsophage;  il  occupe  |)rincipalement  la 
première  portion  du  duodénum  plus  souvent  sa  face 
antérieure  que  sa  face  postérieure,  et  il  empiète  parfois 
sur  le  pylore.  Quand  il  y a plusieurs  ulcères,  ils  se  fu- 
sionnent et  donnent  à l’ulcération  une  forme  irrégulière. 
Il  n’est  pas  rare  de  trouver  à la  fois  l’nlcère  de  l’estomac 
et  du  duodénum.  La  pathogénie,  révolution,  la  cicatrisa- 
tion, la  perforalion  de  l’ulcère  dnodénal,  la  pathogénie 
des  hémorrhagies  et  de  la  péritonite,  sont  de  tous  points 
comparables  au  processus  de  l’ulcère  stomacal.  Des 
adhérences  et  des  trajets  fisluleux  peuvent  s’établir  entre 
le  duodénum  et  les  organes  voisins. 

Symptômes.  — L’nlcère  simple  du  duodénum  peut 
évoluer  d’une  façon  prescpie  latente  comme  certains 
ulcères  de  l’estomac.  Ses  symptômes  les  plus  habituels 
sont  : la  douleur,  les  vomissements,  le  inélama,  l’hénia- 
témése'*. 

1.  CliaulTard.  Ulcères  simples  du  duodénum.  Gai.  des  hôpil.,IS71.  — 
Tcilliais,  Ulcère  simple  du  duodénum.  Thèse  de  Paris,  1870.  — Collin. 
Th.  de  Paris,  lUOô. 

2 Hucquoy.  Ulcère  simple  du  duodénum.  Arch.  de  nnhi.  avril,  mai, 
juin.  1887. 
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Les  douleurs  se  retrouvent  ici  avec  quelques-uns  des 
caractères  signalés  au  sujet  de  l'ulcère  slouiacal,  elles 
ont  un  siège  un  peu  différeul,  les  points  xiphoïdien  et. 
rachidien  font  défaut,  et  elles  n’apparaissent  que  deux 
ou  trois  heures  après  les  repas,  dans  une  région  voisine 
du  pylore,  au-dessous  du  bord  inférieur  du  foie. 

Les  hémorrhagies  inlestiiiales  pcusenl  être  foudroyantes 
si  un  gros  vaisseau  a été  lésé  : ulcérations  de  l’artère 
gastro-épiplonpie  (Broussais),  de  l’artère  pancréatico-duo- 
déuale  (Knecht),  de  l’aorte  (Slich),  de  la  veine  porte 
(Rayer).  Dans  les  cas  ordinaires,  le  inélæna  se  répète  à 
intervalles  plus  ou  moins  rapprochés,  avec  ou  sans  dou- 
leurs, et  parfois  avec  hématémèses,  si  le  sang  a reflué 
dans  l’estoniac.  La  pfilenr  du  visage,  la  décoloration  des 
téguments,  la  tendance  aux  défaillances,  à la  syncope, 
sont  la  conséquence  de  ces  hémorrhagies. 

La  perforation  de  l’ulcère  et  la  périlonile.  terrible  (|ui 
en  est  la  conséquence  sont  les  complications  les  plus 
ordinaires  de  l’ulcère  duodénal.  Dans  quelques  cas  la  péri- 
tonite éclate  chez  des  sujets  eu  apparence  bien  portants; 
plus  souvent  elle  apparaît  chez  des  individus  ayant  eu 
les  douleurs  et  les  hémorrliagies  que  je  viens  de  décrire 
l.’ulcère  simple  du  duoiléiuun  guérit  et  se  cicatrise 
comme  l’ulcére  stomacal;  cependant  la  cicalrice  peut 
déterminer  uu  rétrécissement  du  ]>ylore  et  une  dilataliou 
consécutive  de  l’estomac,  une  occlusion  du  canal  cholé- 
doque avec  ictère  chi'onicpie,  une  thrombo.se  de  la  veine 
porte. 

Le  régime  lacté  associé  aux  alcalins,  eau  de  chaux, 
eau  de  Vichy,  forme  la  partie  essentielle  du  traitement. 


g 7.  CANCER  DE  L’INTESTIN. 


Par  sa  fréquence,  le.  cancer  de  l'intestin  vient  après 
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le  cancer  de  restoiiiac  du  foie,  el  du  sein;  il  pré- 
sente celte  particularité  d’être  assez  fréipient  chez 
l’adulte. 

Anatomie  pathologique.  — Les  ditférentes  parties  de 
rinhîstiii  ne  sont  pas  également  envahies  par  le  cancer; 
ce  sont,  par  ordre  de.  fréquence,  le  rectum',  l’S  iliaque-, 
le  côlon,  le  cæcum '■  et  l’intestin  grêle  autrement  dit,  le 
cancer  devient  plus  rare  à mesure  qu’on  se  rapproche  de 
la  partie  supérieure  de  l’intestin.  Primitif  ou  secondaire, 
et  ce  dei'iiier  se  développe  à la  suite  d’un  cancer  de  l'es- 
tomac, de  rutérus,  le  cancer  intestinal  offre  les  variétés 
suivantes  * l’épilhéliome  cylindricpie,  l'encéphaloïde,  le 
scpiirrhe.  tju^il  prenne  naissance  dans  la  couche  niu- 
(pieuse  de  l’inteslin,  aux  dépens  de  répithéliuin  des 
glandes,  ou  dans  la  couche  sons-imu|ueuse,  le  cancer, 
une  fois  constitué,  se  |)résente  sous  foiane  de  plaque,  de 
noyau  et  d’anneau. 

Les  plaques  cancéreuses  transforment  [tarfois  un  seg- 
ment d’intestin  en  un  tube  rigide;  les  anneaux  cancéreux 
rétrécissent  le  diamètre  de  l'intestin  au  point  de  per- 
mettre. à peine  le  passage  d’une  plume  d’oie.  Vu  par 
sa  face  interne,  le  cancer  est  fongueux,  honrgeonnant, 
ulcéré,  saignant,  ou  bien  dur  et  squirrheux.  Habituelle- 
ment, l’intestin  présente  au-dessus  du  point  rétréci  une 
dilatalion  qui  peut  acquérir  de  fortes  pro|)orlions.  et  ses 
couches  musculeuses  accpnêreni  une  épaisseur  parfois 
considérable.  La  péritonite  cancéreuse,  la  dégénérescence 
cancéreuse  des  ganglions  mésentéri((ues,  sont  des  compli- 
cations fréquentes,  habituellement  associées  à un  épan- 
chement péritonéal  séreux  ou  hémalique.  Les  perforations 
de  l’intestin  et  les  connuunicalions  avec  les  organes  voi- 
sins sont  des  complications  plus  rares. 

Symptômes.  — Voici  comment  procède  habituellement 


1.  D.  Mollière.  Truité  des  mal.  du  rectum  el  de  l'anus.  Paris,  1880. 

2.  Gianil)oni.  Cancer  de  CS  iliaque.  Th.  de  Paris.  1880. 

3.  Sarazin.  Cancer  du  cæcum.  Th.  de  Paris,  1880 
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!('  caïu-er  intestinal  : le  début  est  insidieu.v;  pendant  plu- 
sieurs semaines  ou  plusieurs  mois,  le  sujet  n’aceuse  que 
des  douleurs  plus  ou  moins  vives,  fixes  ou  erraliipies; 
les  fonetions  digestives  sont  ti'oublées;  la  constipation  est 
la  règle,  et  les  débâcles,  c’est-à-dire  révacuation  d’une 
grande  ipiàntité  de  matières  plus  ou  moins  licpiides, 
alternent  souvent  avec  la  constipation.  Si  le  canceroccui>e 
la  partie  inlèrienre  du  gros  intestin,  et  s’il  a provoqué 
un  rétrécissement  notable,  les  inalières  Técales  sont  effi- 
lées, l■ubanées,  et  connne  passées  à la  filière.  Le  mélæna 
est  un  syin])lôine  l'réipieni  ; le  sang  rendu  dans  les  gârde- 
robes  conserve  sa  colorai  ion  ronge  si  la  lésion  occupe  les 
régions  inférieures  de  l’inteslin  ou  si  l’hémorrhagie  est 
ahondanle  et  rapiileinent  i-ejelée  au  dehors;  il  est  noir  et 
analogue  à du  goudron  s’il  a séjourné  dans  l’inlestin  au 
contact  des  liquides  et  des  résidus  de  la  digestion.  Le 
ventre  est  souvent  ballonné,  condition  peu  favorable 
à la  recherche  de  la  tumeur  cancéreuse.  Dans  le  cas  de 
rétrécissement  cancéreux,  il  y a parfois  des  accès  dou- 
loureux pendant  lescpiels  les  anses  intestinales  contrac- 
turées font  relief  et  se  dessinent  sous  les  parois  abdo- 
minales. 

L’induration  cancéreuse  n’est  pas  toujours  accessible 
à la  palpation  abdominale;  si  le  sujet  est  amaigri,  si  le 
ventre  est  rétracté,  on  perçoit  la  tumeur,  et  l’on  constate 
généralement  (pi’elle  est  mobile;  mais  si  le  ventre  est 
ballonné,  s’il  y a de  l’épanchement  péritonéal,  la  recher- 
che de  la  tumeur  devient  très  difficile. 

Ici,  comme  dans  tout  cancer,  les  symptômes  généraux 
se  traduisent  ])ar  une  anémie  progressive  et  par  un 
amaigrissement  et  un  dépérissement  gi’aduels.  A la  teinte 
pâle  des  téguments  fait  suite  la  teinte  jauiie-pàle  du 
cancer,  le  dégoût  des  aliments  s’accuse  tous  les  jours, 
l’émaciation  devient  extrême  et  la  cachexie  avec  ses 
autémes  et  ses  hydropisies  annonce  la  fin  prochaine.  La 
mort  survifmt  tantôt  du  fait  de  la  cachexie  (hydropisies, 
muguet,  diarrhée),  tantôt  à la  suite  d’une  complication 
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(péritonite,  obstruction  intestinale,  perforation,  héirior- 
rhagie). 

Telle  est  la  marche  habiluelle  du  cancer  intestinal, 
mais  les  exceptions  sont  nombreuses.  Dans  certains  cas 
le  développement  du  cancer  est  latent,  et  c'est  dans  le 
cours  d'une  santé  en  apparence  excellente,  (lu'éclateiit 
brusquement  les  symptômes  d’une  occlusion  intestinale; 
la  soudaineté  des  accidents  fait  supposer  une  lésion  d'un 
autre  genre  : on  pratique  la  laparotomie,  et  l’on  se  trouve 
en  face  d'un  rétrécissement  cancéreux  de  l'intestin'. 
Dans  d’autres  circonstances,  le  cancer  de  l’intestin  reste 
au  second  plan;  et  avant  qu’il  ait  provocpié  des  sym- 
ptômes généraux,  une  péritonite  chronicpie  se  déclare, 
un  épanchement  abondant  envahit  la  cavité  péritonéale, 
et  l’on  pense,  volontiers  à une  maladie  du  péritoine  ou  à 
une  maladie  du  foie  avec  ascite;  mais  on  ])rati(iue  la 
ponction  abdominale,  on  retire  un  liquide  coloré,  héma- 
tique; la  palpation,  devenue  plus  facile  après  l'évaruation 
du  liquide,  permet  de  constater  de  plus  prés  l’état  du 
])éritoine.  et  de  l’intestin  (péritonite  cancéreuse),  et  ou 
fait. en  seconde  analyse,  un  diagnostic  qu'il  ii’eùt  pas  été 
possible  d’établir  du  premier  coup,  avant  l’évacuation  du 
li(piid('  péritonéal. 

Le  cancer  du  rectum,  que  j’ai  laissé  de  côté,  avec  inten- 
tion, appartient  plutôt  à la  chirurgie  qu’à  la  médecine, 
et  si  quelques  ei-reurs  se  commettent  au  sujet  du  siège 
de  ce  cancer,  c’est  qu’on  néglige  trop  souvent  de  prati- 
quer le  toucher  rectal.  C’est,  en  elfet,  le  toucher  rectal 
qui  seul  permet  d’affirmer  l’existence  et  le  siège  du  can- 
cer du  rectum. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  du  cancer  intestinal  est 
facile  (|uand  sa  marche  est  classi(pie;  les  douleurs  abdo- 
minales, les  alternatives  de.  constipation  et  de  diarrhée, 
le  méhena,  la  constatation  de  la  tumeur,  la  cachexie  en- 
vahissante, ne  laissent  place  à aucum'  «'rreur;  le  dia- 

1.  Robert.  Cancer  de  l'S  ilinque.  Tti.  do  t*.iris,  1880 
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gnoRtic  est  plus  diffirile  (luanci  la  lésion  osl  inasciuép  par 
des  compliralions  (périlonile  cancéreuse,  épauchement 
ahiloiuinal)  (pii  accompagnent  ou  (pii  cachent  le  cancer 
intestinal.  Ce  diagnostic  sera  l'ait  au  sujet  de  la  périto- 
nite chronique  tuberculeuse. 

Traitement.  — Le  trailenient  du  cancer  intestinal 
est  purement  palliatif.  Les  laxatifs,  les  purgatifs,  les 
injections  morphinées,  si  les  douleurs  sont  vives,  telles 
sont  les  indications  les  plus  habituelles.  Dans  le  can- 
cer du  rectum,  rinterventiou  chirurgicale  est  parfois 
utile. 


§ g.  DE  L’OCCLUSION  INTESTINALE. 


Définition.  — Sous  le  nom  d’iléus,  de  volvulus,  de  pas- 
sion iliaque,  de  colique  de  miserere,  ou  désignait  autrefois 
iiu  état  morbide,  caractérisé  par  l’arrèl  complet  des 
évacuations  alvines,  accompagné  de  ballonnement  du 
ventre,  de  vomissements  incoercibles,  de  douleurs  vives, 
accidents  (pii  se  terminent  généralement  par  la  mort 
(piand  le  malade  est  abandonné  à lui-même*.  Longtemps 
cette  maladie  fut  considérée  comme  le  résultat  d’un  état 
spasmodique  de  l’intestin,  pins  tard  on  lui  donna  le  nom 
d'étranglement  interne,  dénomination  (pii  a le  tort  de 
n’envisager  (iii’uue  partie  de  la  (iuestion,  aussi  doit-on 
lui  pri’férer  la  dénomination  d’occlusion  intestinale  (0. 
Masson)*,  qui  a l’avantage  de  s’adresser  à tous  les  cas 
d’oblitérations  de  l’intestin. 

Étiologie.  — Les  différents  mécanismes  ([ui  produisent 
l’occlusion  intestinale  constituent  les  variétés  suivanUîs 
(Jaccoud)  : 

1.  Trousseau.  Clin,  de  l'IIôlel-Dieu,  l.  III,  p.  IW. 
i.  O.  Masson.  Occlusion  intcstinnle.  Tli.  (le  l’aris,  1H57. 
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1°  Occlusion  par  rélrécmcmenl . Le  rélr('Ti<serneut  de 
l’inlesliii  peut  ôtre  dû  à une  compression  eiercée  sur 
ses  parois  par  une  tumeur  du  voisinage,  liimeur  kys- 
tique ou  cancéreuse  du  péritoine,  des  ovaires,  des  gan- 
glions mésentériques,  corps  (ilu-eux  de  l’iitérus,  ané- 
vrysme de  l’aorte  abdominale.  Le  rétrécissement  peut 
tenir  à une  altération  des  parois  intestinales  (cancer, 
polypes),  aux  cicatrices  causées  par  les  ulcérations  de 
la  dysenterie  et  de  la  lubei'culose  *.  La  syphilis  produit 
surfont  les  rétrécissements  du  rectum";  les  rétrécis- 
sements cancéreux  sont  très  rares  à l'intestin  grêle; 
72  fois  sur  108  cas  ils  siégeaient  à l'S  iliaque  et  au 
rectum  (Bulteau).  L’occlusion  consécutive  à un  rétré- 
cissement S])asmodique  de  l’intestin  (iléus  nerveux, 
passion  iliaque)  est  considérée  comme  fort  rare  depuis 
que  les  autres  mécanismes  d’occlusion  sont  mieux 
connus;  néanmoins  elle  ne  doit  pas  être  absolument 
rejetée;  elle  existe,  j’en  ai  vu  un  cas  qui  ne  laisse 
aucun  doute,  pendant  mou  internat  chez  M.  Jaccoud*, 
et  j’eii  ai  observé  un  autre  exemple  dans  mon  service 
à l’hôpilal  Tenon. 

2“  Occlusion  par  étranglement . Ce  mode  d’occlusion  est 
fréquent  ; c’est  un  étranglement  in/mie  analogue  à l’é- 
trauglement  herniaire.  L’intestin  s’engage  dans  un  ori- 
fice anormal  du  mésentère,  de  l’épiploon,  ou  dans  l'hiatus 
et  AVinslow;  d’autres  fois  l’élranglement  de  l'intestin  est 
produit  par  une  bride  (souvent  vestige  de  péritonite  chro- 
nique), et  étendue  d’une  anse  à une  autre  anse  intes- 
tinale; de  l’intestin  à l’abdomen,  au  mésentère,  à Tnté- 
rus*;  de  l’épiploon  ati  péritoine;  de  l’appendice  iléo-c.Tcal 
à une  anse  intestinale,  d'un  diverticulum  intestinal  à la 
paroi  de  l'abdouien'.  Il  y a même  des  cas  où  le  diver- 

1.  Liniilet  Clin,  de  l’Hâlel-Dieii  de  Rouen. 

2.  Fournier.  Réiràc.  .lyphüit.  dn  rerlinn.  Paris.  1875. 

5.  Jaccoud.  Palholog.  inl.,  t.  II,  p.  271. 

I.  Noucl.  Tti.  de  Paris,  1874. 

5.  AnITrel.  Arrh.  de  niM.  nnr.,  I.  XXIV,  j<\illcl. 
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ticiilp  dp  MppUpI,  qui  avoisiiiP  la  iPrmiiiaison  de  l’intestin 
grêle  Pt  i(ui  est  considéré  coniuip  nn  l’pste  du  conduit 
oniphalo-mésentériciup,  atteint  une  telle  longueur  qu’il 
l’orme  des  nœufs  autour  de  l’intestin  Dans  ces  dilfé- 
rentes  variétés,  rétrangleinenl  atteint  prescjup  toujours 
la  fin  de  l'iléon;  sur  loi  cas  relevés  par  M.  Dulteau, 
rétrangleinent  siège  1.05  fois  sur  l’intestin  grêle  et  18  fois 
seulement  sur  le  gros  intestin. 

ô“  Occlusion  par  volvuliis.  Le  volvulus  résulte  de  la 
torsion  ou  de  la  rotation  de  l’intestin*;  la  laxité  dn  mé- 
sentère favorise  la  torsion  dn  cæcum  et  de  l’S  iliaque, 
l’intestin  grêle  s’enroule  et  s’étrangle  sur  un  repli  mésen- 
térique qui  lui  sert  d’axe.  Parfois  il  n’y  a qu’une  simple 
flexion,  l’anse  intestinale  forme  un  coude. 

Occlusion  par  invagination.  On  appelle  invagination 
la  pénétration  d’une  portion  de  l’inteslin  dans  une  autre 
portion  qui  lui  est  supérieure  ou  inférieure;  le  plus  sou- 
vent c’est  la  partie  supérieure  qui  pénétre  dans  la  partie 
inférieure.  Le  canal  du  segment  invaginé  est  rétréci,  et 
la  nouvelle  paroi  est  formée  des  trois  parois  intestinales 
emhoitées.  Entre  la  paroi  moyenne  et  l’interne  est  le 
mésentère  qui  a suivi  la  partie  envaginée.  Si  l’invagina- 
tion n’est  pas  suivie  d’accidents  d’étranglement,  elle  peut 
persister  à l’état  d’invagination  chronique,  et  l’occlusion 
intestinale  est  incomplète.  Les  accidents  d’étranglement 
qui  accompagnent  l’invagination  sont  dus  au  bout  du 
segment  invaginant,  qui  joue  pour  ainsi  dire  le  rôle 
d’un  anneau,  par  rapport  au  segment  invaginé  ; et  il  est 
probable  que  le  mésentère  qui  attire  à lui  le  cylindre 
invaginé  n’est  pas  étranger  aux  phénomènes  d’occlu- 
sion. 

La  partie  invaginée,  comprimée  ])ar  la  partie  engai- 
nante, se  congestionne,  se  tuméfie  et  s’enllamme;  les 
séreuses  s’accolent,  et  ce  travail  phlegmasiqne  engendre 
l’une  des  terminaisons  suivantes  : 


1.  Parisse.  niill.  de  l’Ac.  de  méd.,  tSol,  t.  XVI,  p 575. 
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fl.  L’innaitimalion  pl  Ips  accidpiits  ai^nis  ppuvpnt  dis- 
l»arailre  et  faire  place  à une  invaginalioii  chronifjne  qui 
rétrécil  le  calibre  de  l’inleslin,  el  qui  devient  Tori- 
gine  d’acridents  nouveaux.  — b.  Le  cylindre  invaginé  se 
grangréne,  il  est  éliniiné  avec  son  repli  inésentérique  et 
retidu  par  les  voies  inférieures,  pendant  que  les  adhé- 
rences des  parois  préviennent  les  accidents  de  perforation 
intestinale  et  rendent  la  guérison  possible*.  — c.  Autour 
du  segment  intestinal,  siège  de  l’invagination,  se  déve- 
lopppe  une  péritonite  partielle  et  subaiguê,  qui  n’est  pas 
exempte  de  dangers,  ou  bien  une  perforation  intestinale 
se  produit,  et  une  péritonite  suraiguë  rapidement  mor- 
telle en  est  la  conséiinence. 

Relalivement  au  siège  de  l’invagination,  sur  un  total 
de  7GÔ  cas,  on  trouve  ô92  invaginations  iléo-cærales,  220 
invaginations  de  l’intestin  grêle,  et  loi  invaginations  du 
gros  intestin-.  L’invagination  constitue  chez  l’enfant  la 
cause  presque  uni((ue  de  l’occlusion  intestinale.  La  lon- 
gueur du  cylindre  invaginé  est  très  variable,  elle  atteint 
de  grandes  dimensions  dans  le  gros  intestin,  et  il  n’est 
pas  rare  qu’un  second  segment  intestinal  pénétre  dans 
le  cylindre  invaginé  ; on  a même  vu  un  troisième  seg- 
ment pénétrer  dans  les  deux  autres. 

5“  Occlusion  par  obstruction.  L’accumulation  de  ma- 
tières fécales  dans  le  caîcum  ou  dans  le  gros  intestin, 
les  concrétions  intestinales  (entérolithes),  les  gros  cal- 
culs biliaires,  les  ascarides  lombricoïdes  réunis  en  pa- 
(jiiets,  les  corps  étrangers  introduits  dans  le  rectum 
(Vcrnenil),  sont  autant  de  causes  qui  favorisent  l’occlu- 
sion intestinale. 

6"  Occlusion  par  pseudo-étranglement.  Il  est  des  cas,  el 
ils  ne  sont  pas  absoinmeni  rares,  où  un  malade  meurt 
avec  tons  les  symptômes  de  l’occlusion  intestinale;  on 
fait  l’autopsie,  el  l’on  ne  découvre  aucune  cause  d'occlu- 
sion. 1/occlusion  a-t-elle  eu  son  origine  dans  une  paralysie 

1.  Besnior.  Ètrnngl.  inl.  de  l'inle.tt.  Paris,  1860. 

■2.  M.  Bullcau.  Th.  do  Paris.  1878. 
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tic  l’inleslin';  ci’t  étal  paralyli<|iip  l'sl-il  accoin])aprné  de 
llexion,  de  rou<liire  <le  riiiteslin?  Iles  faits  ih‘  sotil  |tas 
eomplèteineiit  élucidés. 

Symptômes.  — Le  début  do  l’occhision  intestinale  est 
des  pins  variables.  Dans  cerlains  ras  roeelusion  intesti- 
nale se  révéle  avec  la  brusquerie  d’nne  hernie  éli'anglée. 
Tout  à coup,  sans  cause  appai’enle,  nn  individu  est  pris 
(rime  donlenr  vive,  intolérable,  angoissante,  en  nn  point 
de  l’abdomen  avec  irradiations  mniliples.  llient(')t  sur- 
viennent des  nausées,  du  luupiet,  des  vomissements 
d'abord  alimentaires,  puis  bilieux,  muqueux,  qui  pren- 
nent plus  tard  le  caractère  des  vomissemeuts  fécaloïdes. 
Le  ventre,  d’abord  rétracté,  ne  larde  pas  à se  ballonner, 
et  les  anses  intestinales  se  dessinent  en  relief  plus  ou 
moins  considérable.  Les  selb's  se  suppriment,  le  malade 
ne  rend  plus  »t  matière  ni  ijux,.  La  prostration  des  forces 
apjiarait  ra|)idemenl,  la  température  baisse,  les  symp- 
tiimes  généraux  s’aggravent,  le  pouls  devient  petit,  irré- 
gulier, et  la  mort  peu  survenir  en  trente-six  ou  qua- 
rante-huit heuri's,  (ui  trois  ou  (piatre  jours.  Cette  variété, 
dont  les  sympti'imes  rappellent  en  partie  ceux  de  la  her- 
nie étranglée  ou  ih'  la  péritonite  aiguë,  n’est  pas  la  ]ilus 
fréi|uenle. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  symptômes  de 
roeelusion  intestinale  évoluent  plus  ZeatcHicaC  La  douleur 
n'a  ni  la  brusipierie  ni  la  vivacité  dn  cas  ])récédeut;  tan- 
tôt elle  est  circonscrite  à la  région  malade,  tantôt  elle 
irradie  en  divers  sens.  La  constipation,  ou  pour  mieux 
dii-e  la  sup|)ressiou  des  garde-robes  et  des  gaz,  u’est  com- 
plète (pie  le  deuxième  ou  troisième  jour,  lorsque  le  ma- 
lade a vidé  le  boni  inférieur  de  l’intestin.  A partir  de  ce 
moment,  si  l’occlusiou  est  complète,  le  malade  ne  rend 
plus  ni  matières  ni  gaz;  à peine  a-t-il  (piebpies  évacua- 
tions séro-imupieuses  insignifiantes,  résultat  de  sécré- 
tions inleslinab'S.  Le  rejet  d’un  [leu  de  sang  ou  de  (piel- 


I.  Henrol.  Dru  pxeiido-élraiiiih'in.,  de.  TU.  >ic  l'aris,  1865. 
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(|iies  lambeaux  (déiritus  de  la  muqueuse)  est  l'indice  du 
sphacèle  dans  les  cas  d’iiivaKinalioii. 

Les  vomissements,  d'abord  alimentaires  cl  miico-bi- 
lieux,  prennent  dès  le  troisième,  quatrième  jour  ou  plus 
tard,  l’aspect  et  l’odeur  des  déjections  diarrhéicpies:  ce 
ce  sont  les  vomissements  fécnloïdes.  Ils  sont  très  liquides, 
parce  qu’ils  sont  mélangés  aux  boissons  avalées  par  le 
malade,  et  ils  sont  formés  jiar  les  matières  contenues 
dans  le  bout  supérieur  de  l’intestin,  refoulées  dans  l'es- 
tomac par  des  contractions  anti-péristaltiques  de  l’intes- 
tin. Dès  le  début  de  l’occlusion,  le  ventre  se  ballonne,  puis 
le  météorisme  devient  excessif,  et  parfois,  surtout  au 
moment  des  paroxysmes  douloureux,  on  voit  se  dessiner 
en  relief  les  anses  intestinales,  (jiii,  suivant  les  cas,  font 
saillie  autour  de  l’ombilic,  ou  dans  les  lianes.  Les  urines 
sont  rares,  surtout  si  l’obstacle  siège  près  de  l'estomac 
(liarlow),  la  soif  est  vive,  et  l'ingestion  de  la  moindre 
quantité  de  liquide  provo(iue  des  vomissements. 

L’abattemenl,  la  prostration,  la  perte  des  forces,  sont 
des  symptômes  précoces.  Le  pouls  est  petit,  fré<pieul  ; la 
face  est  pâle,  amaigrie,  grippée;  la  peau  est  froide,  ridée: 
la  voix  est  all'aiblie,  grêle,  cassée. 

Plusieurs  Icnninaisons  sont  possibles  : dans  les  cas  les 
plus  heureux,  mais  les  plus  rares,  les  vomissements  féca- 
loïdes  s’arrêtent,  le  malade  rend  par  les  voies  inférieures 
(juelques  gaz  suivis  de  quehiues  déjections;  le  météorisme 
(liminue,  les  symptômes  généraux  s’amendent,  le  cours 
des  matières  se  rétablit,  et,  linalement,  le  malade  guérit. 
Dans  d’autres  circonstances,  les  symptômes  aigus  de 
l’occlusion  disparaissent , mais  le  malade  n’est  pas 
guéri  : il  conserve  des  symptômes  (\'inva<jinatioii  chro- 
nique', ce  ipii  constitue  un  danger  permanent.  La]>erfo- 
ralion  intestinale  et  la  péritonite  aiguë  survenant  dans  le 
cours  d’une  occlusion  intestinale,  sont  des  accidents  ra- 
pidement mortels;  mais  d’habitude  ce  n’est  pas  ainsi  que 
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la  mort  siirviriil  : 1rs  sym(ilôim's  aifjiis  du  drlml  sr  sotd 
amriidrs,  la  tloidrur  alxlomiiiah'  est  moins  vivo,  los  vo- 
missoinoiils  sont  moins  l'i'0(|m‘ids ; on  serait  pros(|m' 
lontédo  vüii'  dans  rot  olal  nno  anidiioration  : mais  lo  tna- 
lado  st‘  rolVoidit,  il  s’allaililit,  la  voix  s'oloint,  lo  poiiHr' 
deviont  irropnlior,  insaisissalili^  ; il  y a do  la  dyspndo,  du 
liofpiol,  des  spasmes  iniisotdain's,  les  extréinitos  se  oya- 
nosent,  et  la  mort  arrive,  ajiros  dix,  <lonze  jours,  non 
|)ar  le  fait  d’nno  poritonilo,  mais  an  milien  do  phéno- 
nionos  ii'auto-iiilo.vicalion.  on  an  milien  de  symptoim's 
ipie  (Inhiera  si  l)ion  oaraolorisés  dn  nom  d(>  pri-itoniume 
(d  dont  rüri"ino  est  dans  le  sympalhicpie  alidominal. 

Diagnostic.  Pronostic.  — Pour  no  pas  ooid'ondi'o  l'oc- 
clnsion  intestinale  avee  iim'  lieniic  élnnKjlée,  ]]  f'ani  explo- 
rer miimliens(*ment  los  routions  (pii  sont  le  siège  lialii- 
tnol  on  insolite  dos  hernies.  I,a  |)oritonite  aigni\  la  molro- 
poriloniti*  et  surtout  la  pi^ritoiiile  par  perforalinii'^,  nous 
l'avons  vn  en  èliuliant  1 appemiioile,  éclatent  :m  milien 
de  symptômes  ipii  ont  la  pins  grande  analogie  avec  los 
sym|ttômos  de  rocclnsion  à délint  hrnsipie;  iid'anmoins, 
dans  l<‘  ras  de  péritonite  par  perforation,  lo  météorisme 
ahdominal  est  pins  nnirorim''inonl  généralisé,  h'S  anses 
intestinales  sont  moins  dossinét's,  l’arrêt  des  matières  et 
des  gaz  est  moins  ahsoln,  les  vomissements  sont  li'ès  ra- 
romiMit  fécaloïdos,  et  la  tempé-ratnre  est  notahlemont’ 
élevée.  On  ne  confondra  pas  l’occlnsion  intestinale  avec 
la  colùine  saturnine  on  avec  nno  intoxication  aigue,  la's 
ohsiacles  siégeant  an  niveau  du  rectum  seront  reconnus 
|tar  le  toucher  rectal. 

lieeonnaitre  la  cause  (pii  a provoipié  rocclnsion  inlesti- 
nale  (*st  un  diagnostic  sonvenl  difticile.  Le  mode  de  déduit 
i‘st  un  guide  iiisiiflisaiil  ; on  a dit  ipio  les  accidents  hriis- 
ipies  a|)|iartiennent  siirlont  à réiranglomont,  au  volviilns, 
et  les  accidents  lents  et  jirogressifs  à la  compression  de 
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l’iiiteslin,  au  développement  d’uiie  tumeur  dans  s<;s  pa- 
rois, etc.;  ces  assertions  ue  sont  pas  toujours  vraies,  et 
il  u’est  pas  rare  de  voir  les  accidents  ajiparaitre  avec 
toute  la  Druscpierie  d'un  élrauglemeul,  alors  (pi’il  s'agit 
d'uue.  occlusion  consécutive  à un  cancer  de  riutestiu'; 
c’est  un  l'ait  dont  j’ai  plusieurs  lois  été  témoin. 

Néamnoiiis,  il  faut  dire  (|ue  le  diagnoslic  de  lu  came 
est  possible  dans  certains  cas.  Si  l’occlusion  survient 
chez  un  malade  atteint  depuis  (pielque  temps  d’alterna- 
tives de  diarrhée  et  de  constipation,  de  mélæna,  d’amai- 
grissement, on  pensera  à un  cancer  intestinal,  alors 
même  que  la  tumeur  ne  serait  pas  appréciable  par  le  lou- 
cher rectal  ou  par  le  palper  abdominal.  Si  l’occlusion  sur- 
vient brus(pieme.iil,  dans  le  cours  d’une  bonne  santé, 
avecdüidcnrs  très  vives,  vomissemeuls  rapidement  féca- 
loïdes,  conslipalion  absolue,  on  sui)posera  un  étrangle- 
iiumt  interne  de  l'inteslin  ou  un  volvulus.  Si  le  début  est 
moins  In-usque,  les  douleurs  moins  vives,  les  vomisse- 
ments fécaloïdes  moins  juccoces,  si  la  sui>pression  des 
selles  est  plus  lente  à s’établir,  si  l’on  constate  un  empâ- 
tement limité  eu  un  |)oint  de  l’abdomen,  il  est  probatde 
(pi’on  a all'aire  à une  invagination.  Si  les  symptômes  de 
l’occlusion  ont  été  précédés  par  une  constipation  opi- 
niàlre,  si  la  ])alpation  de  l’abdomen  permet  de  constater 
•dans  les  régions  du  cæcum  ou  de  l’S  iliaque  une  iiiass*’ 
molle  et  j)àteuse,  non  douloureuse,  on  aftirmera  la  pré- 
sence de.  tumeur  stercorah'. 

lieconnuilre  le  siège  île  la  lésion  est  encore  un  diagnos  • 
tic  dil'Iicile.  11  faut  toujours  pratiquer  le  loucher  ragintil 
et  le  toucher  rectal,  et  remonter  aussi  haut  que  possible 
dans  le  rectum,  ce  ipii  permet  souveul  de  constater 
un  rétrécissement  cicatriciel,  un  cancer,  une  tumeur 
stercorale,  une  invagination  de  celte  légion.  Ix*  siège 
initial  de.  la  douleur  est  un  signe  |•ré(•ieux.  mais  incer- 
tain; l’absenci'  de  vomissements  fécaloïdes  prouverait 
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(|iii'  rinloslin  osl  obliltTi'  en  un  |)oiiit  1res  élevé,  au  voi- 
sinaiie  du  dnodémim  ; le  DallomiemenI  du  ventre  |)lns 
arensé  an  centre  de  l’alidonien  (|iie  dans  les  lianes  indi- 
(|iierail  ([ne  l'olistacle  résid(>  dans  rinleslin  ^n’éle;le  nié- 
léorisnie  rapidc'inent  généralisé  à tout,  rahduinen  plaide 
en  faveur  d’nne  olisli'iiction  du  gros  intestin,  la  préco- 
cité et  rintensité  des  SYin|ilônies  généraux  (dépression 
des  forces,  péritonisme)  s’ex|ili(pie  mieux  avec  une  lésion 
de  l'intestin  grêle,  si  riche  en  ph'xns  nerveux. 

Le /o'o/io.vtif  de  rocclusion  intestinale  est  toujours  rc“- 
dontalile,  alors  même  cpie  h's  symptômes  sont  peu 
intenses  et  rohslruction  incomplète.  L’occlusion  i>ar  ma- 
tières  stercorales  est  la  seule  variété  dont  le  [tronoslic 
soit  bénin,  |)arce  que  d’habitude  elle  cède  assez  fai'ile- 
meiit  aux  moyens  employés;  les  antres  variétés,  l’inva- 
giuation,  le  volvulus  et  snrtoni  rétranglement,  doivent 
être  considérées  comme  fort  graves. 

Traitement.  — Les  moyens  en  usage  pour  combattre 
l’occlusion  intestinale  sont  médicaux  on  cbirnrgicaux. 
Les  purgatifs  de  toute  nature,  les  sels  nenti'es,  les  |mr- 
gatifs  drasticpies  (‘in  grammes  d’eau-de-vii'  allemande), 
l'huile  de  crolon  tiglium  (1  à i gouttes  en  pilules),  don- 
nent de  bons  résultats  (piand  l’occlusion  ('st  consécu- 
tive à un  amas  de  matières  fécales,  à une  |)arésie  intef- 
tinale,  à un  coude  de  l’inti'stin,  mais  dans  d’autres 
circonstances  ils  me  paraissent  plus  nuisibles  (|u’uliles; 
il  ne  faut  donc  pas  les  ap|tliqner  au  hasard  à toute  occlu- 
sion, et  surtout  il  n’en  faut  pas  prolonger  trop  longtemps 
l’usage. 

L(“s  lavements  purgatifs  avc'c  lesulfatede  soude,  le  sirop 
de  nerprun,  rinfusion  de  séné,  les  lavements  gazoïjènes' 
contenant  chacun  ‘20  grammes  de  bicarbonate  de  somie 
et  10  grammes  il’acide  tartricpie, et  répétés  deux  ou  trois 
fois  dans  la  même  journée,  ont  donné  quebpies  bons 
résnltals.  J’en  dirai  antaiit  des  injections  forcées  (Can- 
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lani),  injections  que  l'on  prati((ne  an  moyen  (l'nne sonde 
pcolbnilêment  introduite  dans  le  reclnin,  et  reliée  par 
nn  tnbe  de  caontchonc  à nn  réservoir  d'eaii  placé  plus 
on  moins  haut. 

L'éleclricité,  et  l'on  emploie  anjourd’hni  les  courants 
continus,  est  nn  moyen  (pii  a plusieurs  fois  réussi,  à la 
condition  (pi'il  soit  appliipié  d('?s  le  didnil,  sans  perte  de 
temps,  et  avant  tonte  complication  infiammatoire*  (/«rc- 
menfx  électriques). 

L(>  Irailement  linrurqical  de  rocclnsion  intestinale  com- 
prend deux  temps  : le  premier  temps  consiste  à ouvrir 
l'abdomen,  opération  nommée  laparatomie  (de  Xaripa. 
flanc),  (pii  permet  de  vérifier  le  siège  et  la  cause  de  l'oc- 
clnsion.  Le  second  temps  consiste  à faire  disparaître  les 
causes  de  l'occlusion,  ce  (pii  nécessite,  suivant  le  cas,  des 
manœuvres  chirurgicales  diverses,  telles  <|ne  le  redres- 
sement de  l'intestin  (volvnlns),  le  déplissement  de 
l'invagination,  la  section  d’une  bride  on  d'un  anneau 
(étrangbnncnt),  l’incision  de  l’inti'stin  (corps  étranger), 
l’excision  de  l’intestin  avec  section  des  deux  bonis  (ré- 
trécissement), el,  le  plus  souvent,  la  création  d’un  anus 
artificiel. 


§ <1.  DYSENTERIE. 

Étiologie.  — La  (lij,<ieiilerie  a tonies  les  allures  des 
maladies  infeclieiise.i-microhieniies;  eWe  très  probable- 
ment due  à des  micro-organismes,  mais  jnsipi’ici,  les 
microcü(pies  el  les  bacilles  signalés  par  plusieurs  auteurs 
n'oni  aucun  caractère  spèciliipie.  Le  rôle  palhogèm'  de 
la  dysenterie  a été  successivement  attribué  à ranguillula 
siercoralis  (Normand),  ii  d<>s  amibes  (Lœscb,  de  Sainl- 
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l^•l('rsDollrp:;  Vasso,  do lîi’rlin) àiin  Darrilo (Chanloinosso 
ol  Widal). 

La  dysontorioosl  sporadique,  eti(h’mique,c[  épidémique, 
aiqué  on  chronique,  ot  sos  allures  sont  dilTôronlos  suivani, 
(lu’elle  apparlioiit  à l'iiiie  on  à l’antre  de  ces  variétés. 

La  dysenterie  sporadique^  éclate  an  inoinent  • des 
ftrandes  clialenrs  et  disparait  vt'rs  la  tin  de  ranloinne; 
on  a prétendu  (pie  l’ean  de  mauvaise  (pialité,  l’nsagte  des 
boissons  froides  et  des  frnils  verts,  favorisent  son  déve- 
loppement. 

La  dysenterie  endémique^  s’observe  surtout  dans  les 
pays  chauds,  elle  l’égne  continnelleinent  dans  certaines 
contrées,  connue  la  lièvre  typboïde  régne  à Paris,  (les 
contrées  sont  le  Sénégal,  la  Cochinchine,  le  Mexi(|iie,  les 
Antilles,  les  Indes,  l’Algérie,  etc.  Fant-il  invocpier  connne 
étiologie  les  conditions  climatériques  (d  les  chaleurs 
excessives  de  ces  pays’?  On  doit  en  tenir  compte  évidem- 
ment, mais  ce  n’est  ]>as  le  seul  facteur.  Fant-il  mettre  en 
cause  les  conditions  telluriques  cl  la  malaria,  et  admettre 
avec  (lanibay  et  Dntronleau  ♦ ipie  la  dysenterie,  comme 
l’hépatite  et  les  lièvres  palustres,  ne  sont  ipie  des  mani- 
festations multiples  de  l’intoxication  paludéenne  ? Mais  à 
cela  on  lient  répondre  cpie  dans  certaines  contrées  on  la 
malaria  est  endémi(|m>,  la  dysenterie  est  inconnue  on 
exceptionnelle;  ainsi  la  Guadeloupe  et  la  Pointe-à-Pitre 
sont  décimées  par  les  lièvres  palustres,  et  la  dysenterie 
y est  assez  rare;  on  en  peut  dire  autant  pour  les  dépar- 
tements de  l’Annis  et  de  la  Saiidonge. 

La  dysenterie  épidémique  est  favorisée  par  les  condi- 
tions étiologiipies  des  deux  variétés  |irécédentes,  mais 

1.  Semaine  médicale,  18iM. 

ü.  Sporadique  (Tr-ifttiiio;,  (te  mtifuv  ilisperser)  se  (til  des  mala- 
dies (]iii  n’altaqiient  (|u’mi  on  pliisictii-s  individus,  isolémoiil,  indé- 
penilarnmenl  des  influences  épidémiques. 

Endémique  («v,  dans,  ir,;*»;,  ]icuplo),  mala<tic  locale,  particu- 
litre  h certaines  contrées. 

A.  Dutrouteau.  Mal.  des  Européens  dans  les  pays  chauds.  Paris, 

18r,l. 
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l’épidémicité  reconnaît  en  plus  des  causes  s])éciales  (ju’on 
a mises  sur  le  compte  fie  rencomhremeiit,  de  la  misère, 
de  la  famine,  des  eaux  de  mauvaise  fpialilé,  des  condi- 
tions hygiéni(]iies  dérectnenses,  comme  cela  s’observe  dans 
les  armées  eu  campagne,  dans  les  villes  assiégées,  etc. 
« Mais,  dit  Trousseau,  ce  ne  sont  là  tpie  des  causes  occa- 
sionnelles : indépendamment  d’elles  il  faut  cpielque  chose 
de  plus,  et  ce  (pteUpte  chose  (pie  nous  ue  connaissons 
(pie  par  ses  ell'ets,  est  ce  ipie  nous  appelons  la  couslitu- 
tiou  épidémiipie.  » La  découverte  des  micro-organismes 
delà  dysenterie  éclaircira  ces  problèmes  encore  obscurs  de 
liathogéuie. 

La  dysenterie  es!  contagieuse;  le  fait  est  bien  prouvé' 
et  la  contagion  est  proliablenienl  due  aux  dé'jections 
dysenlériipies.  L’eaii  parait  jouer  un  rtile  considérable 
dans  la  disséminalion  de  la  dysenterie  comme  dans  la 
dissémination  de  la  lièvre  typhoïde;  ce  nïle  de  l'eau  a été 
nettement  démontré  par  les  médecins  de  nos  troupes  de 
Cochinchine. 

Anatomie  pathologique.  — Anatomkiiieiiient,  la  dysen- 
terie se  traduit,  comme  lésion  principale,  jiar  iiueiuilam- 
mation  ulcéreuse  du  gros  intestin.  Les  lésions  de  la 
dysenterie  ont  jiour  siège  de  prédilection  le  rectum  et 
rS  iliaque,  et  dans  les  cas  intenses  les  lésions  envahis- 
sent tout  le  gros  intestin.  Ces  lésions  oITrent  des  degrés 
divers  suivant  que  la  dysenterie  est  légère  (sporadiipie 
de  nos  climats)  ou  suivant  ipi’elle  est  grave  (eudémiipie 
des  pays  tropicaux  et  épidémiipie),  mais  au  fond,  elles 
ont  une  complète  analogie  et  nous  allons  les  étudier  suc- 
cessivement dans  les  formes  li^gères  et  graves  de  la 
dysenterie,  aiguë  et  de  la  dysenterie  chronique.  .Mais 
d’abord,  rappelons  en  (piebiiies  mots  \a  slntclure  normale 
du  gros  intestin. 

Le  gros  intestin  est  composé  de  plusieurs  timiipies  ipii 
sont,  de  dehors  en  dedans  : une  timiipie  séreuse  périto- 
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noalp,  l'ornuM'  île  cellules  piales  et  de,  tissu  roiijonetil', 
jmis  (leux  couches  de  umscles  lisses,  l’uue  à faisceaux 
loupiludiuaux,  l'autre  à faisceaux  auiiidairt's,  puis  une 
luniipie  cellideuse  ou  sous-nimpieuse,  et  enfin  une.  tu- 
niipie  inlenu'  ou  lumpiense.  Ces  deux  dernii'na's  lunicpies, 
la  celluleuse  et  la  nuupieuse,  iirésenlenl  les  particularités 
suivantes  : dans  la  partie  voisine  de  sa  surface,  la  niu- 
ipieuse  est  composée  de  f,dandes  en  tube,  analogues  aux 
glandes  de  Lieherkülui  de  rintesliu  grêle,  mais  un  peu 
plus  longues;  ces  glandes  sont  réunies  par  une  trame 
lihro-vasculaire  très  line,  et  leur  épithélium  cylindrique 
se  continue  avec  l'épithélium  de  la  miupieuse.  Au-dessous 
de  cette  couche  glanduleuse,  on  trouve  des  fibres  mus- 
cutaires  lisses  et  du  tissu  conjonctif  (lunitpie  celluleuse) 
qui,  par  sa  struclun',  est  plus  analogue  au  tissu  con- 
jonctif ordinaire  (ju’au  tissu  réticulé  de  l’intestin  grêle. 
Les  follicules  clos,  follicules  isolés  contenus  dans  cette 
tunique  celluleuse,  sont  moins  nombreux  mais  plus  volu- 
mineux ipie  ceux  de  l'intestin  grêle.  La  timicpie  cellideust' 
est  traversée  par  des  branches  vasculaires  volumineuses 
(pii  forment  au  niveau  de  la  limite  interne  de  la  cellu- 
leuse un  plexus  serré  (menihrane  vasculaire  de  Dœllin- 
ger)  d'où  partent  des  rameaux  p('rpendiculaires  (pu  vont 
ramper  entre  les  glandes  en  tube.  Les  lym|)hali(]ues  sont 
beaucoup  moins  abondants  que  dans  l'intestin  grêle. 

Ces  notions  anatomiques  étant  posées,  étudions  main- 
tenant les  l('*sions  de  la  dysenterie. 

Dijsenleyie  bénigne.  — Les  lésions  atteignent  le  rec- 
tum et  rs  iliaipie.  l)('*s  le  début,  la  muqueuse  est  rouge, 
éjiaissie,  eechymosée,  et  comme  bourgeonnante;  elle  est 
couverte  d’une  exsudation  nuupieuse  jaunâtre,  piiri- 
fornie,  stri('*e  de  sang,  analogue  aux  déjections  ipii  ca- 
ractérisent à cette  période  les  selles  des  dysentériipies; 
elle  présente  des  reliefs  formés  par  les  follicules  lymitha- 
tiques  hypertrophiés.  Après  ixm  de  jours,  on  trouve  sur 
la  muqueuse  des  ulcéralions  arrondies,  taillées  comme  à 
remporte-pièce,  et  d’antres  ulcéralions  plus  larges  et 
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pins  iiTPgnliiMVs.  AlVxaniPii  rnicrospopiqiip,  Ips  vaisspaiix 
(l(>  la  concho  glaininlairp  ajtparaisspiit  tiirfddps  Pt  Piiloinv>; 
d’un  tissu  conjonctif  infiltré  dp  cpllnips  pinlcryonnairps; 
les  glandes  en  tnhe  sont  comprimées  et  allongées.  Le 
réseau  vascnlaire  sons-jacent  est  également  entouré  «rmi 
exsudât  Hlirinenx  et  d’nn  tissu  conjonctif  infiltré  de  cel- 
lules embi'vonnaires,  les  follicules  clos,  tnméfiés,  infiltrés 
eux  aussi  de  cellides  lymphatic|ups,  font  saillie  à la  surface 
de  la  innquense.  Les  ulcérations  arrondies*,  folliculaires, 
sont  dues  an  ramollisspinent  central  et  à la  suppuration 
des  follicnlps;  les  ulcérations  plus  étendues  viennenf  de 
la  gangi’è.ne  de  la  ninqueuse  (|ui  n’est  ]dus  snffisaininent 
nourrie  par  le  réseau  vasculaire  que  des  éléments  nou- 
veaux iufdti'ent  et  comprimenf.  Une  fois  formées,  les 
ulcérations  s’étendent  et  suppurent,  mais,  dans  les  ras 
légers,  le  processus  aboutit  assez  rapidement  à la  gué- 
l'ison. 

W.Dusenlerie  (jrave.  — Les  lésions  de  la  dysenterie  grav(* 
sont  cellesque  je  viens  d’indi([uer,  mais  avecune  intensité 
l)ieu  supérieure.  Les  lésions  se  généralisent  à tout  le 
gi'os  intestin,  et  même  elles  ne  respectent  pas  toujours 
l’intestin  grêle.  Les  ulcérations  ^ sont  étendues,  pro- 
fondes et  réparties  à tout  le  gros  intestin.  Par  places,  la 
muqueuse  ressemble  à un  morceau  de  bois  rongé  par  les 
vers  (Kelscli);  dans  d'antres  cas,  la  muqueuse  est  enlevée 
par  lambeaux  dans  nue  grande  étendue,  et  sur  la  tunique 
celluleuse,  ou  ne  trouve  plus  que  quelques  bouquets  de 
glandes  en  tubes,  rares  témoins  de  la  nnupieiise  exfoliée. 
Les  surfaces  ulcérées  sont  l'ongeàtres.  bourgeonnantes 
et  recouvertes  de  did)ris  intiltrés  de  pus  : le  bord  des 
ulcérations  est  taillé  à ]>ic.  Le  réseau  vasculaire  sous- 
jacent  à la  couche  glandulaire  (membrane  vasculaire  de 
Itndlinger)  est  infiltré  d’éléments  nouveaux  embryon- 
naires et  de  fibrine  coagulée,  les  vaisseaux  sont  <iilatés 

1.  Voyez  .'i  ce  sujet  te  reniarqu.itile  tr.iv.iil  de  M.  Kelsrii.  Arrh. 
de  physiol.,  1S73. 

2.  Comil.  Arrh.dephÿsiol.  1873. 
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iH  fioi'pi's  ili“  sanpr.  laiirs  parois  soiil  rovrnm's  à IV-lal 
ciiilu-vomiairf,  lo  tissu  rolliilairc  soiis-iniKpionx  r(>s- 
siMiiliio  à un  vérilalili*  pliIcKuion  ('‘tendu  («n  nappe 
au-dessns  de  la  couelie  glandulaire',  (les  all(‘ral ions 
vaseidairi's  rt’suim'iit  la  l(■•sion  |)rincipale  de  la  dysenterie  ; 
le  travail  inorlùde  se  eoneenire  sur  la  zone  vasndaire  de 
la  tnni(|ue  eellnltnise  et  sur  son  expansion  p(‘ripln'“ri([ue 
dans  la  iiuupieuse  (Kelsch)  ; il  en  résulte  cpie  la 
nuupieuse,  privée  de  ses  moyens  de  nutrition,  se  nécrose 
(‘U  l)loc  et  est  expidsé-e  sous  rornie  de  lainDcaux  et  d’es- 
chares. 

Les  parties  sous-jacentes  à la  conchc  glanduleuse 
(tiiniipie  cellideuse)  sont  deux  ou  trois  fois  plus  épaisses 
(pi’à  l’état  normal.  Celt(‘  tumél'aclion  est  due  à la  réph'- 
tion  des  vaisseaux  sanguins,  à rengorgement  d(‘s 
Ivmiihatûpies  et  à l’inliltration  du  tissu  conjonctif;  il  en 
résulte  des  épaississements  iri’égidièremeiit  disséminés 
(pii  simulent  nue  sorte  do' mamrlniiiiemeul.  La  porfo- 
riilioii  de  l’intestin  est  fort  rare;  les  ciciilrices  sont  une 
d<‘s  terminaisons  du  proc(‘ssus  idcéia'ux,  elh's  p('uvent 
déterminer  le  rétrécissement  de  l’intestin.  L’i/eon  est 
souvent  altéré  dans  les  formes  graves  de  la  dysenterie,  il 
est  le  siège  d’une  entérite  catarrhale  dill'use:  h's  glandes 
de  Lieherknhn  sont  en  partie  remplacées  par  du  tissu 
eulhryonnaire,  les  parois  vasculaires  sont  également 
transform('‘es  en  tissu  nouveau,  mais  les  altérations 
n’atteignent  pas  la  couche  celluleuse;  les  follicules  elles 
glamh's  de  l'eyer  sont  respectés. 

\ la  dysenterie  aiguë  a])parliennenl  les  adénili's  sup- 
purées  des  (jamjUons  mêseiüérujuen,  le  ramollissement  (‘t 
l’hypertrophie  de  la  rate.  L’hépatite  et  les  ahcés  du  foi(“ 
seront  étudiés  plus  lard  (ai‘l.  Fois). 

IL  Djisenleric  rhroniiiuc.  — La  dysenterie  chroniipie  et 
les  diarrhées  ctironi((U(>s  des  jiays  chauds  présentent  d(‘s 
altérations  analogues,  les  di\ergenc(‘s  entre  ces  deux 


1.  Cornil  et  ttanvicr,  Mnn.  d’hi.ilol.,  p.  825. 
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étals  morbides  exislent  surtout  au  point  de  vue  syiiiplo- 
uialique. 

Dans  la  dysenterie  rhronicine,  la  innquense  du  pros 
inleslin  est  congeslionnée  |>ar  places;  dans  certains 
])oints,  il  y a de  petites  nlcéralions  arrondies,  peu  pro- 
fondes, à surface  brune  on  ardoisée.  Ces  ulcérations 
siègent  au  niveau  des  follicules  clos;  elles  sont  l’abou- 
lissant  d'orifices  cpii  conduisent  dans  de  petites  cavités. 
Ces  cavités,  ou  dépressions  folliculaii’cs,  sont  elliptiques 
ou  arrondies,  elles  sont  formées  d’une  ou  plusieurs  loges 
et  couliennent  un  mucus  gélatiniforme  (|u’on  peut  faire 
sortir  par  la  liression.  11  est  probable  que  le  diveiiiculum 
folliculaire  occn\)o  la  |)lace  du  follicule  clos  détruit 

Le  lissu  conjoncUf  sous-muqnenx,  le  tissu  conjonctif 
(lui  sépare  les  coucbes  musculeuses  de  l'inleslin  et  le 
lissu  sous-séreux,  sont  épaissis,  fibreux,  sclérosés,  de 
sorte  que  rinleslin  tend  à se  Irausformer  en  un  canal  à 
parois  rigides.  Dans  les  iltarrhécs  clironiijues  des  jtays 
cbauds,  cette  transformation  atteint  aussi  ïiiitestiii  grêle. 

Symptômes.  — La  description  de  la  dysenterie  varie 
suivant  que  la  maladie  est  bénigne  ou  grave  ; elle  varie 
également  aussi  suivant  \es  épidémies  ; aussi  prendrai-je 
liour  type  un  cas  de  moyenne  intensité,  me  rést'rvant 
d’indiquer  ensuite  les  dill'érentes formes  delà  maladie. 

Au  début  *,  les  individus  sont  pris  de  diarrhée  et  de 
douleurs  abdominales;  au  bout  de  vingt-i|uatre  ou  (pia- 
rante-buit  beures,  les  garde-robes  changent  de  nature  et 
deviennent  dysentériques;  elles  contiennent  des  mucosités 
glaireuses,  d’un  blanc  jaunâtre  et  analogues  à ralbumine 
mal  cuite  ; parfois,  ces  glaires  sont  transiiarentes,  mêlées 
de  fdets  de  sang,  ou  encore  elles  ont  l’apparence  ronillée 
des  crachats  ])neumonii|ues.  Jns(ine-là,  les  ulcérations 
intestinales  ne  sont  pas  constituées. 

Les  évacuations  sont  précédées  d’nn  gentiment  très 


1.  Loniil  ol  Ranvier.  iluti.  ri’/ii,s7o/.,  p.  KÔO. 
S.  Trousseau.  Cüii.  inéd.,  t.  lll,p.  DI.'). 
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(louloiirtMix  (io  tension  et  de  constrictions  à ranns 
(éprehites  et  téiiesvic)  et  d’envies  incessantes,  ()ne  le 
malade  ne  peut  satisfaire,  et  (|iii  n’al)ontissent  ipi'à  lui 
faire  rendre  à la  fois,  tout  an  pins,  la  valeur  d’nne  cnil- 
lerée  à café  de  matière.  Les  épreintes,  vives  et  donlon- 
renses,  se  propagent  pai’fois  dn  rectnin  à la  vessie 
(dysnrie).  Le  ténesme,  pliénoinène  extrênieinent  pénible, 
n’est  pas  dii,  connue  on  l’avait  supposé,  à la  contracinre 
convnlsive  dn  sphincter,  car  l’anns  est  béant  et  largement 
ouvert,  il  est  dû  à la  violente  inflammation  dn  condnit. 

En  outre,  il  y a des  colicpies  antonr  dn  nombril  et  sur 
le  trajet  dn  gros  intestin.  Ces  donlenrs  sont  exagérées 
par  la  pre.ssion,snrloiit  an  niveau  de  la  l'osseilia(pie  gauche. 

Avec  les  nicéralions  intestinales,  les  garde-robes  se 
moditient  ; outre  les  matières  glainmses,  elles  contien- 
nent dn  sang  pnr,  et  des  membranes  nommées  vnlgaire- 
ment  raclure  de  boyaux,  cpii  sont  en  réalité  des  lam- 
beanx  de  mmpiense  nicérée  ainsi  cpie  le  démontre 
l'examen  microscopicpie.  An  milieu  de  ces  garde-robes, 
il  n’est  pas  rare  de  rencontrer  de  véritables  malièia's 
fécales  monlêes.  A cette  période,  les  elToi-ts  de  défécation 
se  répètent  plusieurs  fois  par  heure,  et  dans  les  cas  très 
graves,  épidémicpies,  les  malades  ont  jnscpi’à  cin(|nant(‘, 
cent  et  deux  cents  selles  par  vingt-cjuatre  heures,  et  la 
masse  totale  des  matières  rendues  peut  s’élever  à trois, 
ipialre  et  cinq  litres. 

Vers  le  Imifième,  dixiéme,  (piatorzièmejonr,  les  garde- 
robes,  d’nne  fétidité  horrible,  ne  contiennent  presrpie 
pins  de  mnens,  pnis(pie,  les  glandes  nnupienses  sont  en 
partie  détruites,  elles  sont  constilnées  par  nn  lirpiide 
séreux  et  rougeâtre  an  milieu  dmpiel  nagent  des  lam- 
beanx  de  membranes.  Alors  aussi  les  garde-robes  con- 
tiennent  dn  pus  en  cpiantité  notable. 

Tel  est  l’exposé  des  [ibénoménes  locaux  de  la  dysen- 
terie; leur  intensité  dépenil  de  la  gi-avité  de  la  maladie; 
Je  vaisex|»oser  maiidemmt  h;s  symptômes  j/fbièrnmr,  epii 
varient  avec,  les  épiilémies,  et  suivant  les  contrées. 
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rt.  Dans  les  formes  héni(jne$  (spora<li(|iie  de  nos  eon- 
trées),  la  dysenleiie  est  peu  fébrile,  la  tempéralnre  ne 
dépasse  ]>as  58  degrés  et  les  évacuations  alvines  ne  vôiit 
pas  an  delà  de  douze  à quinze  par  jour.  .Néaniiioiits 
i'ainaigrissemenl  du  malade  est  rapide  et  sa  figure  s’al- 
tère vite.  Iles  cas-là  guérissent  en  une  huitaine  de  jours. 
Dans  les  formes  graves  (sporadiques  des  pays  tro[)icaux 
et  formes  épidémi(pies).  les  symptômes  généraux  sont 
rapidement  iiupiiétants  ; la  soif  est  vive,  la  peau  est  sèche 
et  le  pouls  variable  ; les  évacuations  sont  incessantes,  des 
douleurs  intolérables  épuisent  le  malade,  les  forces  dé- 
clinent brusquement,  ramaigrissement  est  considérable; 
la  i)rostralion,  la  somnolence  et  le  refroidissement  com- 
plètent souvent  ce  tableau,  et  la  mort  peut  survenir  du 
ipialriéme  an  vingtième  jour  de  la  maladie. 

b.  La  forme  inflammatoire  est  caractérisée  par  une 
forte  réaction  fébrile,  avec  frécpience  et  dureté  du  pouls. 
La  langue,  an  lieu  d’élrc  sabnrrale,  est  rouge,  sèche  et 
sans  enduit;  les  garde-rohes  sont  i-ares,  et,  quand  elles 
deviennent  [ilns  fréquentes,  la  fièvre  ne  tarde  j»as  à 
tomber. 

c.  Dans  la  forme  bilieuse,  contrairement  à ce  qu’on 
observe  dans  la  dysenterie,  il  y a conjointement  de  la 
diarrhée,  et  les  selles  dysentéricpies  sont  mélangées  de 
matières  bilieuses  jaunâtres  cl  verdâtres.  Les  malades  se 
]daignent  de  nausées,  de  vomissements,  la  langue  est 
couverb'  d’nn  enduit  sabnrrai,  le  mouvement  fébrile  est 
peu  intense. 

(1.  La  forme  rhumatismale,  disait  Sloll',  est  remarqua- 
ble par  les  métastases (jui  se  produisent  sur  les  articula- 
tions. Dans  le  langage  médical  actuel,  nous  disons  ; L'in- 
fection dysentéricpie  provoque  des  arihropalhies  qui  font 
partie  de  la  classe  des  pseudo-rhumatismes,  t’es  arihro- 
palhies dysentéri([ues  s'observent  dans  les  formes  légères 
de  la  dysenterie  pins  (pie  dans  ses  formes  graves  ; elles 


1.  Quinquaud.  Miinifcsl.  rhum,  de  la  riysciil.  O.ii.  liAp.,  1874. 
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;i|»|)ar;ii;'S*Mil  siirloul  au  dérlin  de  la  maladio,  aux  oiivi- 
nms  dr  la  cüuvalesceiK'O ; ellt's  dt’‘l)ut('ul  haliiliudlciiK'ul 
|iar  le  fjeuou  el  se  <;éuéi'aliseul  ensuite  à iilusicurs  join- 
tures, au  eou-tle-pied.  aux  épaulc's,  aux  peliles  arlicula- 
lioiis  des  doigts',  l.’arllu'opalliie  dyseuléii(iuc  survii'iit 
soudainenieul,  elle  ue  provo((ue  ni  fièvre  ni  douleur 
vive;  dans  ipielcpies  ras,  sou  aiipariliou  coinridc!  avec 
l'arrèl  du  flux  dysenlériipie  ; raltei'uauce  de  localisa- 
tions intestinales  et  arlicidaires  a été  observée  deux  el 
trois  fois  chez  les  inèuies  individus^.  Ces  artiiralgies  sont 
tenaces,  elles  peuvent  ilurer  des  semaines  et  des  mois, 
elles  ne  sont  ac<oinpagnées  d’ancune  ties  coniidicalious 
viscéralesilu  vrai  rluunatisnu'.  Dans  une  é|)idéniit‘  olis(*rvée 
à .Monlargis  (Muette),  les  accidents  rhunialisinaux  avaitmt 
pris  la  l'ornie  d'arthrites  analogues  aux  arthrites  hlen- 
uorrhagiipies. 

e.  La  forme  inlevmillente  l'sl  caractérisée  par  (h's 
rémissions  suivies  d'exacerhalions ; il  ne  faut  pas  la  coii- 
füiiilre  avec  la  jièvve  penücû'usc  dysenléri(|ne. 

f.  Les  foiMues  adynamique  et  ataxique  sont  caractéri- 
sées, la  pi’emière  par  la  prostration  »‘l  uii  ahallemeni 
(|ui  conduisent  rapidement  au  coma:  la  seconde  par  du 
(lélire,  de  ragilation,  de  la  carphologie,  des  souhresauls 
de  tendons.  Ce  sont  des  formes  feri-ihies  (jui  s’associent, 
se  succèdent  et  constituent  la  dysenlt'i'ie  dite  maligne. 

(J.  La  (ly.'tenleriechroiiique'i'ohiei'xc  fré((uemineiit  dans 
les  ()ays  chauds;  ellefait  suite  hahituellemeut  à plusieurs 
attaipu's  aiguës;  elle  est  cai’actérisée  p;u-  les  symptômes 
de  la  dysenterie  aiguë  nolahlemeul  modifiés.  Ainsi  les 
évacuations  sont  séreuses,  pruriforuies,  rarement  san- 
guinolentes: ranus  est  héant.et  le  ténesme  est  remplacé 
par  une  pesantfmr  doulonreus(‘.  Le  ventre  est  ))lat.  ré- 
tracté, douloiimix  à la  pression.  L’apyrexie  est  coni|)léte 
el  l'apiiélit  est  conservé  on  exagéré.  Malgré  cela,  l'amai- 

1.  Arthraltjie  infeclieuxc  iln  In  dysenleric.  — Doweyre.  Arch.  tic 
méti.,  juillet,  aoiU,  oclotire  1H8C. 

2.  Iluelte.  Arch.  de  méd.,  août  1869. 
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grisspiiieiit  l'ait  des  progrès  et  le  sujet  arrive  'rraduelle- 
meiit  à la  cachexie.  La  maladie  dure  des  mois  (*t  des 
aimées  et  sa  marche  est  ((uehiuefois  eiilrecoufM'p  par  des 
poussées  aiguës;  la  guérison  esl  possible,  mais  la  mort 
est  la  terminaison  la  jiliis  Iréqueute. 

Complications.  — Les  complicnlions  de  la  dysenterie 
sont  les  suivantes  : perforation  de  l'inteslin,  ipii  pro- 
voque, siiivaul  le  cas,  une  périlouite  limitée,  une  iK'ri- 
tonite  généralisée,  un  phlegmon  localisé  autour  du  rec- 
tum ou  du  cieciim;  les  hémorrhagies  intestinales,  qui 
peuvent  être  assez  ahondautes  pour  eulraiuer  la  mort; 
les  parotides,  cnractérisées  par  rinllauunaliou  et  par  la 
supimraliou  des  glandes  pai’otides  el  du  tissu  cellulaire 
amhiaiit,  sup|)uralion  (jui  jieul  envahir  le  tissu  cellulaire 
du  cou  dont  elle  dissèipie  les  masses  musculaires:  les 
paralysies  jiai-lielles  el  passagères,  ipii  reiilreut  dans  la 
catégorie  des  paralysies  (pi'ou  observe  à la  .-;uile  des 
maladies  aiguës  graves  ‘ ; les  cicatriees  de  riiilestiii,  coiii- 
plicaliou  tardive  ipii  jieut  déterminer  un  réirécissemeul 
inteslinal  et  les  sym|)lômesde  rocclusiou  intestinale. 

L'abcès  du  foie,  (pii  est  la  complication  la  plus  typique 
de  la  dysenterie,  sei  a étudié  avec  les  maladies  du  foie. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  de  la  dysenterie  aiguë 
ii’olfre  pas  de  difticulté,  mais  la  diarrhée  chronique  de 
Cochinchine  lie  doit  pas  être  coiiroiidue  avec  la  dysenterie 
chronique.  Dans  celte  forme  de  diarrhée  chroiiicpie,  ou 
ne  trouve  ni  selles  sanglantes  ni  léiiesme.  les  déjections 
sont  luuqueuses  ou  même  hilieiises,  el  la  marche  de  la 
maladie  n’est  pas  entrecoupée  par  des  phases  aiguës 
comme  dans  la  dysenterie'*. 

Le  pronostic  ,hahiluelleuieul  héiiiii  dans  la  dysenterie 
sporadiqiu',  est  beaucoup  plus  grave  dans  la  forme  endé- 
iiicpie  cl  devient  terrible  dans  certaines  épidémies. 

Traitement.  — Voici  les  préci'ples  formulés  par  Trous- 
seau, contre  la  dysenterie  épidémiipie  : au  début,  ou 

1.  l'iiKibrl.  Uei'iie  lie  médecine.  fAvripr  1HSS. 

2.  Kelscli.  .ireh.  de  pliy.'iini . , 1873. 
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p^bscrit  l’ipécacuanha  à la  dose  voinilive,  3 grammes 
divisés  en  ([uatre  |)a(piols  à prendre  à dix  mimiles  d’iii- 
lervalle  jusqu’au  vomissement.  A partir  du  lendemain, 
on  donne  un  sel  neutre,  sulfate  de  soude,  sel  de  Seigiielte, 
à la  dose  de  13  ou  "20  grammes,  et  l’on  eoidinue  la  pur 
galion  tous  les  jours,  ou  deux  fois  par  jour,  jusqu’à  ee 
(pie  les  garde-robes  soient  devenues  diarrhéicpies.  En 
nn'me  temps,  on  attaque  le  mal  au  moyen  de  lavements 
composés  de  ‘20  à 50  centigrammes  de  nitrate  d’argent 
pour  !250  grammes  d’eau.  Les  malades  doivent  être  ali- 
mentés avec  des  potages,  des  panades  épaisses,  des  œufs 
battus  dans  du  bouillon;  on  leur  donne  comme  boisson 
l’eau  de  riz,  l'eau  albumineuse,  la  décoction  blanche  de 
Sydenham.  Des  ipiarts  de  lavement  avec  quelques  gouttes 
de  laudanum  peuvent  servir  à calmer  les  éprcintes  et  le 
ténesme. 

Le  traitement  de  la  dysenterie  chronicpie  est  différent  : 
les  lavements  au  nitrate  d’argent  et  les  purgatifs  .salins  à 
petite  dose  (3  à 10  granum>s)  doivent  être  conseillés;  à 
ces  moyens  on  ajoute  le  sous-nitrate  de  bismuth  à haute 
dose,  10  à 20  grammes  par  joui'.  Le  régime  lacté  et 
l’usage  de  la  viande  crue  constituent  la  partie  la  plus 
essentielle  du  régime. 

Comme  ti’aitement  prophylactique  on  doit  surveiller  les 
boissons,  lilirer  les  eaux  ou  les  faire  bouillir,  éviter  les 
brusques  changements  de  tem|)ératnre,  supprimer  autant 
(pie  possible  les  foyers  putrides,  isoler  les  malades,  éviter 
la  contagion,  désinfecter  les  linges  souillés  et  les  matières 
fécales. 


§ 10.  VERS  INTESTINAUX. 


Les  ver»  (helminthes)  (pii  vivent  dans  l’intestin  de 
l’homme  sont  les  uns  rubanés  (cesloide»,  de  xecttô;,  fes‘ 

UIEL'I.AFOT,  PATIIOI..  T.  11.  58 
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(oiinê),  les  antres  cylindriques  {némaloide»,  de  vr,(ta.  fil). 
Les  vers  rubanés  sont  les  (a-nias  (de  Ta'.via,  ruban);  le»; 
vers  cylindriques  sont  l'ascaride  lombricoïde,  l'oxyure 
vermiculaire  cl  le  lrichocé])hale. 

Ascaride  lombricoïde.  — Ce  ver,  blanc  ou  rosé,  cylin- 
driqiie,  elTilé  à ses  deux  exlréinilés,  atteint  Li  à 20  cen- 
timètres de  longueur.  Les  ascarides  habitent  l'intestin 
grêle,  où  ils  ])Ouvenl  s'élever  an  nonilire  de  plusieurs 
centaines;  on  a inêine  cité  des  faits  d'occlusion  intesti- 
nale ilue  à des  pelotons  d'ascarides.  Souvent  ils  passent 
inaperçus,  et  leur  présence  n’est  révélée  que  par  l'issue 
d'un  ver  qui  s’échappe  par  l’anus  ou  par  la  bouche; 
d’autres  fois  ils  provoquent  des  troubles  gastro-intesti- 
naux, vomissements,  ballonnement  du  ventre,  coliques, 
diarrhée,  et  des  accidents  nerveux  rélle.xes,  tels  «pie  con- 
vulsions, troubles  intellectuels,  paralysies.  Il  est  probable 
(pjc  les  ascarides  pénètrent  dans  le  tube  digestif  ;i  l’étal 
(l'mtd's  contenus  dans  les  eaux  non  tiltrées  (Davaine).  Les 
antbelmintbiques  les  jdus  usités  contre  les  lombrics  sont  ; 
le  semeu-coutra  (50  centigrammes  à 2 grammes),  la  sau- 
toiiine  (5  a 25  centigrammes),  la  mousse  de  Corse  (2  a 
4 grammes). 

Oxyure  vermiculaire.  — L’oxyure  est  un  petit  ver 
blanc  qui  n’a  (|ue  5 à 10  millimètres  de  longueur.  Il  e-l 
très  commun  chez  l’enfant,  et  son  siège  habituel  est  le. 
rectum  et  l’anus,  où  il  |)rovoq;iede  vives  démangeaisons. 
Néanmoins  l’oxyure  pimt  ])énétrer  dans  d’autres  régions, 
il  peut  envahir  la  vulve  et  le  vagin,  le  prépuce  et  l'urè- 
IhiT,  il  peut  remonter  le  long  du  tube  digestif  et  èti-e 
rendu  ])ar  la  bouche  (Pomper),  ainsi  (pie  j’en  ai  observé 
un  cas.  Le  symptôme  dominant  des  oxyures  c’est  le  priiril. 
qui  devient  parfois  insupportable  au  moment  où  l’on  vient 
(le  se  coucher.  Les  lavements  d’eau  salée,  40  grammes 
de  sel  iiour  200  grammes  d’eau,  ou  les  lavements  vinai- 
grés, snflisent  habituellement  pour  détruire  et  chasser  les 
oxyures.  Si  ce  traitement  n’élail  pas  elïicace.  on  aurait 
r(*coiirs  aux  lavements  composés  de  mucilage  de  gomme 
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toiiiiiil  ou  suspoiisioii  ù à 20  centi^u’amim's  do  oalnniol, 
Trichocéphale.  — f’.'est  im  polil  vor  do  7>  à .‘i  ooiiti- 
iiiôlros  do  loiifi,  doiil  l’oxiroiiiilo  posloiioiiro  ost  roidlôo. 

Il  siojjo  haliilmdlomonl  dans  lo  cæcum,  ol  sa  prôsouco  uo 
so  revoie  par  aucun  syiuplôiuo  spécial. 

Tænias'. — Los  Lr;uV/s  (pi’ou  roucoutre  dans  l’intcsliu 
do  riiounuo  sont  : lo  læiiia  inerme  ol  lo  læuia  armé  ou 
lamia  solium;  j'ompruulo  au  momoiri'  do  M.  LaboulDouo 
les  traits  principaux  do  collo  doscripliou-.  Lu  individu 
viout  vous  lrouv<>r  ol  vous  porlo  dans  un  llaoou  los  l'rag- 
mouls  il'uu  vor  cpi'il  a roudus;  à promiéro  vuo  ou  pont 
diro  s'il  s’afîil  d'un  liouia  iiiorme  ou  d'un  læuia  solium; 
si  los  aunoaux  du  vor  soûl  so])an''s,  isolés,  s’ils  soûl  rou- 
dus malfu'é  la  voloulé  du  malado  ol  à sou  insu,  il  s’ajiil 
d’un  l;ouia  iiiermo  ; si,  au  coiilrairo,  los  fragmouls  roudus 
so  coiu|)osoul  do  cimi,  six,  dix  aunoaux,  si  cos  l'ragmouls 
ne  soûl  pas  soidis  à l’iusu  du  uialailo,  mais  oui  été  oxpul- 
sés  au  mouu'ut  des  gardo-rolios,  il  s’agil  d’uii  tamia 
solium.  Voici  maiuloiiaul  los  caracléres  disliuclit’s. 

Le  Uvnin  inerine  {mcdiocanellata),  viugi  fois  [ilus  fré- 
(piout  (pio  lo  tamia  armé,  a l’aspect  d’uii  ruban  do  i à 
.à  métros  do  longueur,  l'iio  do  ses  oxirémilés  ost  1res 
ol’lilée  et  lermiuée  ]>ar  un  ])olit  roullomoul  ; c’osi  la  lèlo. 
La  léle  ou  scolex  ost  pourvue  de  (piairo  voulousos,  par 
loscpiollos  ranimai  adhère  à riulosliii,  et  lo  corps  ost 
formé  d’auuoaux,  doul  lesdoruiors.  plus  longs  (pio  largos, 
ol  nommés  rncurhilin.s,  à cause  do  leur  rossoud)lauc,o 
avec  une  graine  do  courge,  soûl  remplis  d’œufs.  Cluupio 
aiiuoau  coiiliiml  à la  fois  l’orgauo  màlo  ol  l’organe  fomollo 
do  la  ro])roductiou,  excepté  los  aunoaux  postérieurs  ou 
cucurbitiiis,  dans  lostpiols  l’orgauo  màlo  est  alropbié. 
Los  pori‘s  génitaux  oxisloiil  sur  les  célés  dos  aunoaux. 
Le  lamia  iuormo  do  rhommo  provient  du  cyslicorquo  du 
bœuf  ou  ilu  V(‘au  ladre. 

1,  Iljivainc,  Aillclfi  Cestoïhes,  Dicl.  des  sr.  mc'l.,  t.  XIV,  p.  56t. 
ï.  Ijitimiltièh''.  1.1's  læiiins,  cti'.,  SociOtiî  niAil.  îles  liôpit.,  looelolire 
isTiii 
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Le  tætiia  solium,  ou  lænia  armé,  psl  plus  proie  f|ue  le 
tænia  iiierme;  sa  tôle  est  niuiiie  de  (jiiatre  ventouses  et 
de  crochets  OM  double  couronne.  Chacun  des  anneati.v  qui 
l'orinenl  le  corps  de  l’aninial  contient  à la  fois  l’orpane 
mâle  et  l'organe  femelle,  et  les  pores  génitaux  sont  le 
plus  souvent  alternes,  tandis  qu’ils  sont  placés  par  séries 
du  même  (U)té  dans  le  tænia  ineniie.  Le  tænia  solium 
provient  du  cysticerque  du  porc,  chez  lequel  il  constitue 
la  ladrerie. 

Le  botriocéphale,  ainsi  noniiué  à cause  de  la  présence 
de  deux  fossettes  (poTpiôv,  fossette)  sur  les  parties  laté- 
rales de  la  tète,  est  extrêmement  rare,  comparé  aux 
espèces  précédentes. 

Les  symptômes  occasionnés  par  les  tamias  .sont  mul- 
tiples. Au  nomhre  des  troubles  digestifs,  je  citerai  la 
salivation,  les  nausées,  les  vomissements,  les  troubles 
dyspeptiques  gastro-intestinaux.  Au  nombre  des  troubles 
nerveux,  d’ordre  réllexe,  prennent  place  les  vertiges,  les 
spasmes  laryngés,  le  prurit  nasal,  la  toux  spasmodique 
les  convulsions  épileptiformes*  (épilepsie  vermineuse). 

Les  vermifuges  le  plus  habituellement  employés  sont  ; 
l’huile  éthérée  de  fougère  mâle;  la  racine  de  grenadiei- 
sauvage,  à la  dose  de  OÜ  grammes  en  décoction;  le 
kousso,  la  pelletiérine.  Avec  l’extrait  de  fougère  mâle  que 
j’administre  d’après  les  i)réceptes  de  Trousseau,  j’obtiens 
des  succès  presque  constants;  voici  le  mode  d’admini- 
stration que  j’ai  adopté  : 

Le  sujet  atteint  du  tamia  est  mis  au  régime  lacté  pen- 
dant vingt-cpiatre  heures.  Le  lendemain  matin,  il  prend 
à jeun,  12  à la  capsules  contenant  chacune  .’)0  centi- 
grammes d’huile  éthérée  de  fougère  mâle;  ces  capsides 
sont  prises  une  |)ar  une,  toutes  les  trois  minutes.  Tu 
quart  d’heure  après  la  dernière  ca|)snle,  il  prend  8 perles 
d’éther  une  à une,  toutes  les  trois  minutes.  Après  la 
dernière  perle  d’éther,  il  prend  là  grammes  d’huile  de 

I.  Mai'Uia.  Ailnqucs  épileptifnrnu-x  durs  à la  pnvencc  du  trnin. 
Arch.  génér.  de  méd.  Nov.  et  lii'c.,  tStU. 
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ricin,  et  une  (lenii-heure  plus  tard  il  prend  encore 
‘iù  grainines  d’huile  de  ricin.  C’esI  la  médication  cpu*  j’ai 
étalilie  à l’iiôpilal  Necker,  on  je  vois  Ions  les  ans  plus  de 
cent  malades  atleints  de  tamia;  elle  réussit  dans  des  cas 
où  d’autres  médications  avaient  échoué.  Les  doses  (pie 
j’ai  indicpiéos  sont  celles  ipu'  je  donne  à un  adulte,  on 
les  inoditie  s’il  s’apit  d’un  eufant. 

Trichine.  — La  trichine  est  un  parasite  des  muscles, 
cl  ce  n’est  ipie  dans  le  tuhe  digeslil' ipi’il  atteint  son  état 
parlait.  La  trichinose  est  commune  clu'z  le  porc;  chez 
l’homme,  la  trichine  ingérée  esl  mise  en  liberté  dans  le 
tnhe  digeslil  el  elle  donne  naissance  à des  trichiiu's  rec- 
tilignes tpii  perforent  l’intestin  el  vont  se  loger  dans  les 
muscles. 


CII.UMTIIE  IV 

MALADIES  DU  PÉIUTOINE 


§ I.  PÉRITONITES  AIGUËS. 


Je  ne  m’occupe  dans  ce  chapitre  cpie  des  péritonites 
aiguës  non  luherculeuses,  me  réservant  d’étudier  dans  un 
autre  chapitre  les  dilTérenlcîs  formes  de  la  péritonite  luher- 
culeuse.  .Mais  avant  d’entrc|)rendre  l’exposé  de  ces  ipies- 
tions,  je  crois  utile  de  rajipeler  sommairement  les  notions 
anatomiques  dont  la  connaissance  est  indispensable  à 
l’étude  des  maladies  du  |)éritoiiie. 

Comme  toute  séreuse,  le  péritoine  présente  un  feuillet 
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pariétal  et  un  feuillet  viscéral.  Lo  feuillet  pariétal  est 
plus  résistant  et  plus  épais;  il  est  doublé  d’un  tissu  oel- 
lulaire  qui  joue  un  rôle  iiiiportant  dans  certaines  régions. 
Ce  tissu  cellulaire  est  lèche  à la  paroi  abdominale  anté- 
rieure, où  il  constitue  le  fascia  propria,  il  est  abondant 
au  niveau  des  fosses  iliaques  et  du  petit  bassin,  où  il 
s’enllamnie  assez  facilement,  plus  abondant  encore  au 
niveau  des  reins,  où  son  innammation  constitue  la  péri- 
néphrile.  Le  feuillet  pariétal  se  sépare  assez  facilement 
du  diaphragme,  et  plus  aisément  des  autres  régions  que 
je  viens  d’énumérer. 

Le  péritoine  viscéral  est  mince  et  transparent  : il  est 
si  intimement  uni  à certains  viscères  (rate,  foie,  ovaire) 
(ju’il  fait  pour  ainsi  dire  partie  de  leur  structure  ; ailleurs 
il  est  séparable  en  un  mince  feuillet  (estomac,  intestins). 

Le  péritoine  forme  dans  la  cavité  abdominale  trois 
espèces  de  replis  : 

1°  Il  y a des  rejjlis  (jui  vont  des  parois  postérieures  de 
rabdomeii  aux  organes  digestifs;  on  leur  a donné  le 
nom  de  l’organe  auquel  ils  s’insèrent,  en  le  faisant  pré- 
céder du  mot  méso.  Ainsi  ont  élé  créées  les  dénomina- 
tions de  méso-côlon,  méso-rectum,  mésentère. 

2°  Il  y a des  replis  qui  vont  des  parois  de  l’abdomen 
aux  organes  autres  que  le  tube  digestif;  on  leur  a donné 
le  nom  de  ligaments  : ligament  coronaire,  ligaments 
triangulaires  droit  et  gauche  (pii  vont  au  foie,  ligaments 
larges  qui  vont  à l’utérus. 

S"  11  y a des  replis  qui  s’étendent  d'un  viscère  à un 
autre  viscère;  ils  sont  au  nombre  de  trois  et  se  nomment 
épiploons  (ert  t-sIm,  je  flotte  au-dessus).  Ce  sont  le  jietit 
épi|)loon  ou  épiploon  gastro-hépatigue  ipii  rattache  l’es- 
tomac au  foie;  le  grand  épiploon  ou  épiploon  gastro- 
colique  qui  rattache  restomac  au  côlon  transverse, 
l’épiploon  gastro-splénique  ipii  va  de  restomac  à la 
rate. 

Tous  les  replis  du  péritoine  sont  formés  i>ar  les  deux 
feuillets  de  la  séreuse  adossés.  Kutre  les  feuillets  il  y a 
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(lu  tissu  'colliilo-f^raisscux  dans  Icciuel  raiiipeiil  les  vais- 
sf'aiix  et  les  nerfs. 

A r(‘tat  normal,  la  cavil('  péritonéale  ne  contient  au- 
cun microbe. 

Ces  (inekpies  notions  étant  posées,  abordons  riiistoire 
des  pêritoniles  uujucs. 

Étiologie.  — bc's  péritonites  aiguës  sont  tributaires 
d’un  grand  nombre  de  microbes;  je  signalerai  en  pre,- 
inier  lieu  les  microbes  pyogènes  ordinair((s,  streptoco- 
(lues,  staphylococpies,  pneuniocotpies,  ]Hiis  le  coli-bacille 
et  les  microbes  de  la  |uilréfaction.  Ces  divers  agents  peu- 
vent être  plus  on  moins  isolés,  pins  on  moins  associés. 
La  cavité  péritonéale  étant  amkrobienne  à l’état  normal, 
par  (pielles  voies  pénétrent  ces  diflérents  agents  des 
l)éritonites?  C’est  ce  (pie  nous  allons  examiner  : 

Infection  péritonéale  puerpérale.  — La  cavité  uté- 
rine, à l’état  normal,  on  après  raccoucbemeid,  ne  con- 
tient |»as  de  microbes;  le  vagin  à l’état  normal  ne  con- 
tient pas  de  streptoco(pies  ; par  conséquent,  les  agents 
habituels  des  péritonites  puerpérales,  le  streptocoque 
pyogène,  identifié  au  streptococpie  de  l’érysipélejWidal), 
la  bactérie  pyogène  (Clado  et  Albarran)  identifiée  au 
coli-bacille,  doivent  avoir  été  transmis  à la  femme  par 
l’accouchenr,  par  les  instruments,  par  les  linges,  par  les 
objets  de  pansement,  par  les  manœuvres  abortives  on 
par  un  érysipèle.  Une  fois  dans  la  place,  les  microbes 
suivent  11  fois  sur  12  (AVidal)  la  voie  des  vaisseaux  lyrn- 
phalicpies  et  dans  quelques  cas  la  voie  muqueuse  de  la 
tromi(e. 

An  nond)re  des  péritonites  spéciales  à la  femme,  je 
citerai  les  intlammations  consécutives  à la  rupture  dans 
le  péritoine  de  salpingite.^  suppurées,  à la  condition  (jue 
le  pus  contienuc  des  microbes  vraiment  j)yogénes.  La 
salpingite  consécutive  à la  blennorrhagie  ne  peut  pro- 
vo(pier  de  péritonite,  tpie  si  d’autres  microbes  viennent 
s’associer  à l’infection  blennorrbagique,  car  le  diplo- 
corpie  de  .\eisser,  redoutable  pour  les  muqueuses,  n’a  pas 
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la  même  action  snr  les  séreuses  ; néanmoins  la  Dlen- 
norrhagie  fonrnil  un  appoint  dont  1 ini|)ortancÆ  a été 
neticment  démontrée  par  mon  interne,  M.  Charrier*. 

Infection  péritonéale  par  perforations  d organes. 
Dans  ce  groupe  rentrent  les  péritonites  consécutives  à 
la  perforation  de  l’estomac  (ulcère,  cancer)  à la  perfora- 
tion de  rinlestin(nlcnsdn  duodénum,  ulcérations  typhoï- 
des et  tuhercnlenses),  à la  perforation  de  1 appendice 
cæcal,  à la  perforation  de  l’intestin  suite  de  hernieset  de 
plaies.  Ces  dill'érentes  perforations  n’ont  pas  la  même 
importance  pathogéniqne  ; ainsi  les  perforations  de  l’es- 
tomac sont  moins  graves,  parce  ((ue  le  snc  gastrique  est 
un  mauvais  milieu  pour  les  microhes  pathogènes  (Slraus); 
les  perforalions  intestinales  sont  pins  graves  parce 
(pi’clles  laissent  passer  dans  le  péritoine  les  microhes 
contenus  dans  l’intestin,  entre  antres  le  coli-comnne,  le 
vibrion  septique,  le  staphylocoque. 

Dans  ce  groupe  rentrent  les  péritonites  consécutives 
à la  ])erforaliou  des  voies  biliaires.  La  hile  par  elle-inêine 
est  inofl'ensivc  et  stérile^  et  le  i)assage  de  la  hile  asep- 
tique dans  le  péritoine  ne  détermine  pas  de  péritonite, 
mais  nue  péritonite  aiguë  se  déclare,  si  la  hile  était  con- 
taminée (le  microhes  pathogènes,  (rupture  de  la  vésicule 
biliaire  ou  du  canal  cholédoque,  ohiuralion  calculeuse). 

Même  reniarcpie  |)our  l’iu’inc.  L’nrine  physiologique  est 
iuolfensive  pour  le  péritoine  comme  pour  tous  les  tissus, 
])arce  qu’elle  ne  conlieni  pas  de  microhes,  mais  (lue  les 
voies  nrinairi's  soient  infectées  ]>ar  le  streplocoipie  pyo- 
gène on  par  le  coli-hacille  et  la  perforation  de  la  vessie, 
(lu  bassinet,  sera  suivie  d’une  péritonite  mortelle. 

Infection  péritonéale  Irihiitaire  de  coUcclions  jnirulenles. 
— A cette  catégorie  a])partienuent  les  péritonites  conse- 
cutives au  voisinage  ou  à la  rupture  des  suppurations 
péri-rénales  (Alharran),  des  abcès  du  foie,  des  phlegmons 

1.  De  In  péritonite  btennorrhagique  chei  ta  femme.  Tli.  do  Psris, 
1892. 

2.  üuprd.  Les  infection.^  biliaires.  Th.  de  l’.iiis. 
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iliacjues,  des  phlegmons  de  la  paroi  al)dominale,dcs  pleu- 
résies purulenics,  etc. 

Infections  péritoné(ik,s  h (UsUince.  — Dans  ipiehpies  cas, 
une  périlouile  à slreptococpu’S  ou  à pueumoco(iues  se 
déclare,  alors  (pie  les  loyers  puruleuls  générateurs  sont 
fort  éloignés;  il  est  prohahle  alors  (pie  les  agents  [latho- 
gènes  suivent  la  voie  des  vaisseaux  .sanguins. 

Description.  — Les  synipliinies  de  la  péritonite  sont 
dill'érents  suivant  la  cause  (pii  lui  a donné  naissance  : je 
décrirai  trois  types  piàncipanx  (pii  réiiondeiit  à peu  près 
aux  talileanx  cliniipies  de  la  péritonite  aigue. 

a.  Dans  un  premier  type,  la  péritonite  éclate  l)rns(pie- 
ment.Klle  est  franclieinent  aiguë  on  niéine  suraiguë  ipiand 
elle  succède  à un  li’ainnatisnie,  à la  ])erl'oralion  d'un 
organe  (ulcère  de  l’estomac,  de  l’aiiiielidice  iléo-c:pcal,dn 
duodénum)',  à l’ouverture  d'une  poche  purulente,  à la 
rupture  du  bassinet  ou  de  la  vessie.  Elle  est  un  peu 
moins  hrus(pie  au  cas  d’inl'ection  puerpérale.  Due  dou- 
leur violente,  avec  ou  sans  frissons,  ouvre  la  scène;  la 
douleur,  d’abord  localisée,  s’étend  raiiideimml  à tout  l’ab- 
düiueu  ; elle  est  aiguë,  terrible,  intolérable;  le  moindre 
mouvement,  le  contact  d('s  couvertures,  la  toux,  le  ho- 
ipiet,  le  vomissemeut,  les  coutractious  intestinales,  tout 
exaspère  la  douleur,  l.a  fièvre  est  vive  et  la  température 
s’élève  à iü  degivs  sans  ]ires(pie  de  rémission  au  malin. 

Eu  peu  de  temps  le  vi'iilre  est  tendu,  ballonné,  et  le 
météorisme  devient  excessif,  riénéralemeut  il  se  forme  du 
li(piide  dans  le  péritoine.  Le  hoquet  est  fré(pient;  les  vo- 
misscnnents  se  répètent  à intervalles  [ilns  ou  moins  rap- 
prochés; les  matières  vomies  sont  d’abord  miupieuses, 
[mis  elles  devieuueul  bilieuses,  et  le  malade  vomit,  au 
milieu  d’ellorts  et  de  terribles  soulfrances,  des  jets  de 
liipiide  amer  et  verdâtre  {vomissement  porracé).  La  con- 
stipation  est  la  règle,  la  dysurie  est  fré([ueute,  les  urines 
sont  rares. 

1.  Ilocquoy.  Ulcère  simple  du  duodénum  (Arch.  de  méd.,  juin  1887, 
p.  69-2). 
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Les  symplômes  (/énib-aux  imiuwvi'iil  rapidement  uneno- 
laDle  intensité;  dés  le  deuxiéine,  troisième,  <|natrièine 
jour,  le  |)Oiils  devient  très  IVéïpienI,  filiforme,  la  langue 
est  sèche  et  fendillée,  la  soif  est  vive  ; la  face  est  amai- 
grie, gri])f)ée,  le  nez  est  IVoid  et  effilé,  les  yeux  sont 
excavés,  la  prostration  est  excessive,  les  extrémités  se 
refroidissent,  la  l'espiration  est  courte  et  saccadée,  la  voix 
grêle  et  cassée,  le  collapsns  est  imminent. 

Lors(pie  la  terminaison  doit  être  fatale,  tous  ces  sym- 
ptômes s’accentuent,  excepté  la  douleur  (jui  s’ameiideou 
(ini  disparait.  Les  malades  ayant  conservé  leur  intelli- 
gence se  félicitent  de  cette  disparition  de  la  douleur, mais 
hahituellement  cette  accalmie  est  le  prélude  de  la  mort, 
et  les  malheureux,  suivant  l’expression  de  Grisolles,  meu- 
rent en  parlant.  Dans  celte  variété  de  p/ritonite,  la  gué- 
rison est  l’exception  (à  moins  cpie  la  chirurgie,  intervienne 
rai)idement);  la  mort  peut  survenir  dès  le  troisième  ou 
le  (luatrièine  jour  dans  certains  cas  de  perforation;  il 
est  rare  <in’elle  n’ait  pas  lien  avant  le  douzième  ou  le 
quinzième  ,jonr.  Dans  (piehpies  circonstances,  surtout 
chez  les  enfants,  la  siipi)uration  ])éritonéale  se  fraye  une 
issue  à travers  la  cicatrice  omhilicale,  du  douzième  au 
trentième  jour,  et  la  guérison  en  est  la  conséquence. 

h.  Dans  un  deuxième  type,  il  s’agit  bien  encore  de  pé- 
ritonite aiguë  généralisée,  mais  l’accident  se  déclare  chez 
des  sujets  déjà  fort  mnladcs,  atteints  de  tuberculose,  tic 
lièvre  tyidioide,  de  dysenterie,  etc.,  et  à une  époque  où 
ils  peuvent  être  dans  un  étal  de  prostration,  d'anéanti.s- 
semenl  on  d’adynamie  voisin  du  colla])sns.  Kn  pareil  cas. 
sni'lout  chez  les  lyiihicpies,  les  symptômes  d’invasion  sont 
peu  accusés,  les  réactions  sont  moins  vives,  la  douleur, 
le  ho(piet,  les  vomissements  n’ont  pas  l’intensité  que 
nous  avons  ohsei-vée  dans  le  type  précédent:  la  chute 
hruscpie  de  la  tempérai ure  et  le  météorisme  ahdomiual 
sont  les  symptômes  dominants  de  la  péritonite.  Dans  la 
lièvre  typhoïde  notamment,  la  perforation  intestinale  s’an- 
nonce par  une  chute  de  la  lempéi’ature.  ([ui  de  40  degrés 
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lonilu!  à 57  on  à 5(i  et  même  an-dessoiis;  j’ai  |)iiisii'urs 
fois  l’onslalé  ce  fait. 

c.  Dans  nn  troisième  type,  les  (lilt'érenls  symp(ôim>s  de 
la  péritonite  sont  à l'état  d'él)anelie,  et  ee  (pii  domine 
c’est  Vêlât  (jênêml  du  sujet,  c’est  la  tendance  rapide  à 
Valf/idité,  an  collap.sii.s,  à la  syncope.  En  ell'et,  la  mort 
arrive,  moins  jiar  péritonite  (pie  par  péritonisme,  mol 
cl•éé  ]tar  tlnliler  cl  (pii  s’adresse  surtout  aux  IronliD's 
nerveux  dont  forifrine  est  dans  ralléralion  du  système 
symjiathiipie  alidominal. 

Péritonites  partielles.  — Les  péritonites  partielles  ont 
pour  siège  de  prédilection  les  fosses  iliaipies  et  la  région 
péri-ulérine.  Elles  n’ont  ni  l’acnitè,  ni  l’intensité,  ni  la 
gravité  des  ])éritonites  généralisées.  Elles  abontissent 
souvent  à une  formation  purulente  dans  l'une  des  régions 
ipie  je  viens  signaler;  le,  palper  abdominal,  le  toucher  va- 
ginal et  rectal  aideront  an  diagnostic  de  ces  jiéritonites 
partielles. 

Péritonites  clironi(pies.  — La  péritonite  généralisée 
passe  bien  rarement  à l’état  chroniipie;  la  chronicité 
s’oliserve  plntéit  avec  les  péritonites  partielb's  (adhéren- 
ces, indurations,  abcès)  et  avec  les  péritonites  Inbercu- 
lenses  et  cancéreuses,  i|iic  nous  étudierons  dans  les  cha- 
pitres suivants. 

Diagnostic.  — l'insienrs  maladies  ont  nn  début  ipii 
ii’esl  jias  sans  analogie  avec  l’invasion  de  la  péritonite 
aiguë.  Les  coliques  hépatiques,  les  coliques  néphréliques, 
les  coliipies  de  plomb,  éclatent  souvent  an  milieu  dedon- 
lenrs  violentes  et  de  vomissements;  mais  leur  apparitioir 
soudaine  se  fait  sans  fièvre,  et  le  siège  de  la  donlenr 
ainsi  ipie  ses  irradiations  dill'érent  des  donlenrs  de  la  pé- 
ritonite. 1,’occlnsion  intestinale,  à début  brnsipie,  ressem- 
ble  an  iiremier  abord  à la  péritonite  aiguë,  mais  il  y a 
dans  l’occlusion  intestinale  nn  arrêt  complet  an  cours 
des  matières  et  des  gaz,  ce  (pii  n'a  pas  lien  dans  la  péri- 
tonite. 

Anatomie  pathologique.  — A l’antopsie  d’nn  individu 
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mort  de  péritonite  aigue,  on  trouve  le  péritoine  injecté, 
épaissi,  infiltré  de  pus.  L’inliltration  fibrino-purulente 
existe  dans  les  mailles  du  grand  épiploon  et  des  méso, 
dans  le  tissu  conjonctif  de  la  séreuse  et  à sa  surface.  Des 
adhérences  llhrincuses  se  produisent  rapidement  entre 
les  anses  intestinales,  entre  les  différents  organes  de  l'al>- 
domen  et  entre  le  feuillet  pariétal  et  le  feuillet  viscéral. 
Le  grand  épiploon  est  épaissi,  vascularisé,  adhérent  à 
l’intestin  et  à la  paroi  abdominale.  Les  fausses  membra- 
nes sont  tibrineuses,  molles,  infiltrées  de  pus.  Les  anses 
intestinales  sont  dislendues  par  les  gaz,  leurs  parois  sont 
ramollies,  la  muqueuse  est  couverte  d'un  mucus  puri- 
forme.  On  trouve  dans  la  cavité  péritonéale  une  quantité 
de  liquide  fibrino-])iirulent,  qui  ne  dépasse  pas  quelques 
centaines  de  grammes,  et  dans  lequel  nagent  des  flocons 
fibrineux.  A ces  lésions  il  faut  ajouter  les  altérations  de 
l’organe  qui  ont  provoqué  la  péritonite. 

Traitement.  — Le  Iraitement  médical  de  la  péritonite 
aiguë  est  fort  limité.  On  combat  la  douleur  et  les  cou- 
Iractioiis  intestinales  au  moyen  d’injections  sous-cuta- 
nées de  morphine;  on  évite  tout  ce  qui  peut  occasionner 
les  mouvements  de  l’intestin,  on  applique  sur  le  ventre 
des  compresses  glacées,  on  donne  à prendre  au  malade 
quelques  fragments  de  glace  et  c’est  tout.  Le  vrai  traite- 
ment, le  traitement  efficace  est  chiriirgiail;  la  chirurgie 
antiseptique  peut  tout  oser  et  fout  espérer  : on  ouvre 
l’abdomen,  on  fait  la  toilette  du  péritoine,  on  suture  l’in- 
testin s’il  y a lieu,  el  si  l’on  n’a  pas  perdu  un  temps  pré- 
cieux à faire  usage  des  moyens  médicaux  trop  souvent 
inutiles,  on  a des  chances  sérieuses  de  sauver  le  malade, 
ties  chances  (liminuent  si  la  périlonite  est  due  à une  per- 
foration intestinale  snrvenani  dans  le  cours  d’une  lièvre 
lyphoi'de  ou  d’une  tuberculose. 
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§ i.  PÉRITONITE  TUBERCULEUSE.  — TUBERCULES 
DU  PÉRITOINE. 

Anatomie  pathologique.  — La  présence  de  luDerciiles 
sur  le  péritoine  n’entraîne  pas  nécessairement  une  péri- 
tonite tubercnleuse  dans  le  vrai  sens  du  mot.  11  faut  dis- 
tinguer plusieurs  cas  que  je  vais  résumer  dans  les 
exemples  suivants  : 

a.  Dans  un  premier  groupe,  la  tuberculose  intestinale 
domine  la  tuberculose  péritonéale.  Chez  un  sujet  atteint 
de  tuberculose  intestinale,  le  système  lymphaticpie  parti- 
cipe largement  au  processus  tuberculeux  et  les  vaisseaux 
lymphatiipies  qui  partent  des  plaques  de  Peyer  ou  des 
lollicules  ulcérés  sont  injectés  de  matière  tuberculeuse. 
Les  points  de  la  surface  péritonéale  de  l’intestin  ipii 
répondent  aux  ulcérations  de  la  muqueuse  ollVent  tou- 
jours un  certain  nombre  de  granulations  tuberculeuses 
<pii  se  détachent  sur  le  fond  rouge  de  la  séreuse  en- 
tlammée.  A ce  niveau,  on  trouve  cpielques  fausses  mem- 
branes, fibrineuses  et  peu  adhérentes.  Les  vaisseaux 
lymphatiques  qui  émergent  de  ces  régions  pour  se  rendre 
aux  ganglions  mésentériipies  sont  blanchâtres,  noueux, 
volumineux  et  infiltrés  de  granulations  tuberculeuses. 
Dans  ce  cas,  on  le  voit,  la  péritonite  tuberculeuse  est 
fort  limitée,  et  consécutive  à une  tuberculose  intestinale. 

b.  Dans  une  antre  série  de  faits,  il  s’agit  de  tuberculose 
péritonéale  plutôt  que  de  péritonite  tuberculeuse.  La 
cavité  péritonéale  n’est  pas  cloisonnée*.  Ce  qui  frappe 
au  premier  abord,  c’est  une  a.sci/e  considérable;  le  liquide 
est  transparent  et  citriii  comme  s’il  s’agissait  d’une  ascite 
vulgaire;  parfois,  cependant,  il  contient  quelques  llocons 
librineux.  Mais  on  trouve  à la  surface  du  péritoine  une 


1.  ttoulland.  Tli.  cIc  l‘aris,  ISSo. 
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(■'riiption  plus  ou  moins  coniluonto  de  {rranulalions  liihor- 
nilcusps,  polilos,  miliaires  et  supei'ficielles.  Dans  cette 
tuberculisation  miliaire  aiguë  du  péritoine,  les  lésions 
n’ont  pas  eu  le  temps  d’évoluer;  les  granulations  tuber- 
culeuses soûl  parsemées  sur  le  j)éritoine  comme  des 
grains  de  semoule,  la  surface  péritonéale  est  poisseuse, 
parfois  recouverte,  d’une  coucJie  filirineuse.  l.a  tubercu- 
lose miliaire  des  plèvres  accompagne  souvent  la  tuber- 
culose miliaire  du  péritoine. 

c.  A une  troisième  catégorie  appartiennent  les  faits  de 
péritonite  tuhercnleuse  proprement  dite;  il  s’agit  prescjue 
toujours  de  péritonite  chronique;  ou  peut  même  dire  (pie 
la  péritonite  cbrouicpie  généralisée,  abstraction  faite  du 
, canc(jr,  est  prescpie  toujours  d’origine  tuberculeuse.  Elle 
])résente  les  lésions  suivantes  : à l’autopsie,  à l’ouverture 
du  ventre,  on  ii’apeiroit  parfois  aucun  viscère,  à cause 
des  fausses  membranes  (pii  les  recouvrent.  (à*s  mem- 
branes épaisses,  grisai  res,  cpielrpiefois  hémorrhagûpies, 
sont  accumulées  en  certains  points,  sous  forme  de  tu- 
meurs ou  bosselures  (pii,  pendant  la  vie.  peuvent  donner 
lieu  à des  erreurs  de  diagnostic.  Le  péritoine,  le  méso- 
côlon, le  mésentère,  le  grand  épiploon,  sont  si  époisitis, 
(pie  le  grand  épiploon  el  le  mésentère  peuvent  accpiérir 
une  épaisseur  d’un  centimètre  et  demi.  Cet  épaississi'- 
menl  lient  à rinfillration  séro-purniente,  aux  granula- 
tions tuberculeuses  et  au  tissu  tuberculeux  embryon- 
naire, (|ui  siègent  entre  les  leuillets  de  ces  membranes. 

La  paroi  abdominale  antérieure  adbére  souvent  à l'épi- 
ploon  et  aux  intestins.  Des  adhérences  s’établissent  entre 
les  feuillets  du  péritoine,  entre  l’épiploon  el  riuleslin. 
entre  les  anses  intestinales  tpii  sont  agglutiiiéi's  el  (pi’on 
ne  peut  pas  toujours  séparer  sans  les  déchirer.  En  sépa- 
rant ainsi  les  adhérences,  on  tombe  parfois  sur  de  petites 
cavernes  remplies  de  sérosité  el  de  sang  altéré,  de  pus 
mélangé  à des  matières  fécales,  ou  bien  encore  sur  des 
cavernes  remplies  de  matières  caséeuses,  véritables  abcès 
froids  du  péritoine.  Le  diamètre  de  riuleslin  est  rétréci i 
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ses  parois  son!  iml)il)ôes.  friables  et  atrophiées,  f.e  canal 
iiite.slinal  peut  êire  (limimié  de  la  moitié  on  même  dt'S 
(leux  tiers  de  sa  longueur  (tndsolle).  On  ti'oiive  souvent  à 
sa  surface  des  nicérations  tnbercnleuses.  L’épiploon  se 
i-étracte,  le  mésentère  se  ratatine  et  attire  à loi  l’intestin 
‘rrèle.  dette  agglomération  des  anses  intestinales  réunies 
en  ])a(piet  peut  sinnder  nne  tninenr  siégeant  an-d(>ssons 
de  I ombilic.  Les  fausses  membranes  peuvent  déterminer 
par  compression  nne  thrombose  de  la  veine  ])orle*. 

On  rencontre  parfois  des  perforations  intestinales  et 
des  connnnnications  enti’e  deux  anses  intestinales  acco- 
lées. Exceptionnellement,  (piand  les  adhérences  n’ont  pas 
en  le  temps  de  s’établir,  la  rupture  d’une  ulcération  in- 
testinale peut  provoipier  nne  pf-ritonite  suraiguë. 

Le  li(piide  épanché  dans  le  péritoine  n’atteint  j)as  en 
général  de  fortes  i)roi)oi-tions,  parfois  même  il  fait  com- 
plétemenl  défaut.  Ce  liipiide  est  séreux,  séro-pnrnieni, 
lloconnenx,  il  s'enkyste  dans  la  partie  déclive  et  devient 
caséeux.  Il  n'est  pas  rare  cpie  le  licpii(b>  prenne  nne  teinte 
hémorrhagique.  Qnehpiefois  il  se  fait  de  véritables  hé- 
morrhagies dans  le  péritoine.  Itanmgarten  rapporte  nn 
cas  on  l'hémorrhagie  avait  été  assez  abondante  pour  for- 
mer de  gros  caillots  dans  la  cavité  abdominale. 

On  trouve  parfois  dans  les  péritonites  tnbercidenses, 
surtout  chez  les  enfants,  de  gros  tid)(>rcnles  (pii  atteignent 
la  dimension  d’une  noisette  on  d’une  amande  et  cpii  sont 
dns  à l'agglomération  des  granulations  tnbercnleuses. 
Les  vaisseaux  et  les  ganglions  lymiihatiipies  participent 
toujours  an  processus  tnbercnienx.  Les  ganglions  sont 
(pielrpiefois  si  voimninenx  (phthisie  mésentérique)  (pi’ils 
penvimt,  par  compression  de  la  veine  cave,  déterminer 
l’œdéme  des  membres  inl’érienrs.  On  découvre  sou- 
vent des  tubercules  dans  les  antres  organes  de  l'abdomen 
(l’oie,  rate,  organes  génitaux  chez  la  femme,  vessie  et 
uretères  chez  reniant).  Conformément  à la  loi  de  Louis, 


1.  Achnnl.  Arch.  de  physiol.^  !H8i. 
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les  poumons  renferment  souvent  des  tubercules,  mais 
peu  abondants  et  peu  avancés  en  âpe.  l ue  pleurésie  tu- 
berculeuse se  dévelo|)pe  j)arfois;  .M.  Fernet  a étudié  cette 
association  morbide,  sous  le  nom  de  tuberculose  péritonéo- 
pleurale  primitive 

d.  Outre  les  péritonites  (jne  je  viens  de  décrire,  il  existe 
encore  des  péritonites  tuberculeuses  partielles,  parfois 
très  limitées,  qui  accompagnent  habituellement  la  tuber- 
culose des  trompes  et  des  annexes  de  l'utérus. 

Étiologie.  — La  péritonite  tuberculeuse  frappe  princi- 
palement les  enfants  entre  slx._cLilix  mis  ainsi  que  les 
jeunes elle  n’est  pas  rare  chez  l’adidte,  surtout 
cRéz  les  jeunes  soldats;  elle  est  exceptionnelle  chez  le 
vieillard.  La  misère,  le  surmenage,  une  alimentation  in- 
suffisante, les  traumatismes  de  la  région  abdominale  (cas 
de  Broussais,  de  Cruveilhier,  de  Gérard  Marchant),  les 
refroidissements,  la  dyspepsie,  l’alcoolisme,  sont  autant 
de  causes  favorisant  l’éclosion  de  la  maladie.  La  périto- 
uite  tuberculeuse  est  due  au  bacille  de  Koch.  Mais  com- 
ment le  bacille  tuberculeux  arrive-t-il  dans  le  péritoine? 
Le  ])lus  souvent  il  pénétre  par  l’intestin,  dans  lequel  il  a 
été  introduit  par  l’alimentation  (lait,  viandes  tubercu- 
leuses). Le.  bacille  peut  attaquer  l’iutestiu  d’abord  et  le  pé- 
ritoine ensuite;  mais,  absorbé  par  les  lymphatiques  super- 
ficiels de  la  muqueuse,  il  peut  porter  ses  coups  primiti- 
vement sur  la  séreuse,  en  s’arrêtant  dans  les  ganglions 
mésentériques.  Les  expériences  récentes  de  AVesener  - et 
de  M.  Cornil  semblent  en  donner  la  preuve.  Wesener. 
en  faisant  absorber  à des  animaux  des  matières  tulH'rcu- 
leuses,  a vu  parfois  se  développer  des  tubercules  dans 
les  ganglions  mésentériques,  avant  qu’on  en  puisse  dé- 
celer dans  les  parois  de  l’intestin.  M.  Dobroklousky  a 
démontré  que  le  bacille  peut  traverser  la  parois  de  l’in- 


1.  Fornet.  De  la  liibcrciilose  péritonéo-pleurnle  subnigiif  (Soc. 
im'il.  (tes  IiApil.,  20  fitvrier  1S84). 

2.  In  Jahrcsbericht  de  Iiauinp,irten,  I8S5,  p.  f>8. 
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tt'stiii,  et  arriver  dans  le  péritoine  sans  lésion  primitive 
(le  rintcstin 

Le  bacille  Inberculenx  peut  arriver  dans  le  péritoine 
anlreinent  (pie  par  la  voie  intestinale.  Ainsi,  dans  les  cas 
de  tnberculisation  aiguë  généralisiic,  c’est  par  les  vais- 
seaux sanguins  i|iie  le  bacille  est  transporté  an  jiéritoine. 
Dans  d’antres  circonstances,  le  bacille  parti  des  organes 
génitaux,  surtout  chez  la  feinnie,  arrive  an  péritoine  par 
la  voie  des  lyniphatiipies. 

Description.  — J’ai  éninnéré  an  début  (U;  ce  chapitre 
les  dill'érents  rapports  (jiii  peuvent  exister  entre  la  tuber- 
culose et  rinllannnalion  du  péritoine, Nous  avons  vu  des 
cas  (péritonite  partielle)  oii  la  péritonite  survient  comme 
un  éjiiphénomène  dans  le  cours  d’une  tuberculose  iules 
liliale  ; nous  avons  signalé  d’autres  faits  où  l’éruption 
tuberculeuse  provoiiue  un  épanchement  péritonéal  consi 
déraille  sans  vive  réaction  inflammatoire.  11  faut  égale- 
ment signaler  les  cas  de  tiibevculisalion  aigue  où  récono- 
mie  tout  entière  est  envahie  par  la  tuberculose  aiguë, 
avec  ou  sans  prédominance  péritonéale.  Je  me  contente 
de  rappeler  ces  différents  modes  sans  m’y  arrêter  davan- 
tage, et  je  consacre  la  description  tpii  va  suivre  a la  péri- 
tonite tuberculeuse  proiirement  dite. 

Cette  péritonite  tuberculeuse  est  presque  toujours 
chronique  d’emblée,  et  l’on  peut  dire  qu’à  quelques  excep- 
tions près,  et  en  dehors  du  cancer,  elle  résume  l’histoire 
de  la  iiériloiiile  chroiiûpie  généralisée.  Sur  douze  cas 
de  péritonite  chronique,  dit  Grisolle*,  onze  fois  la  péri- 
tonite était  tnberciilense.  Cette  maladie  fraiipe  principa- 
lement les  jeunes  gens  et  les  adultes,  non  pas  les  phthisi- 
ques avancés,  mais  de  préférence  ceux  ipii  sont  au  début 
(le  la  phthisie;  il  en  résulte  (pie  les  lésions  abdominâIé*s 
prennént'  une  importance  dominante,  et  la  péritonite 
tuberculeuse  paraît  être  la  maladie  tout  entière,  alors 
(pi’elle  n’est  qu’un  épisode  saillant  de  la  phthisie. 

1.  Arch.  de  méd.  ejcpérimenlale,  inacs  181K). 

i.  inithol.  interne,  I.  1. 

DIF.l’I.AFOY,  PATIIOI..  T.  1} 


.ÏO 


(HO 


MALADIES  DE  L AI’l’AKEIL  DKjESTIK. 


Dans  qnolf(uos  cas,  la  pcriinnilc  liihcmilciisc  «Icbiilc 
l)nis(|(ieincnl,  d'une  fa(;on  suliaifrnë,  niais  haliiliicllcineni 
elle  est  chronique  crmiihlée.  Les  nialailes  se  plaifcneiil  de 
donlüuts_aJ.».dQiuinales  avec  allernalivcs  de  diarrhée  el  de 
conslipalion  ; le  ventre  est  sensihle  à la  pression,  on 
constate  du  inéléorisine  et  de  l’ascite.  I/épancheinent 
péritonéal  n’est  pas  abondant;  en  explorant  l’alKloinen 
on  a la  sensation  de  dureté,  d'empâtement,  surtout  aux 
régions  ombilicale  et  TïypôgastncjïïêT  parl'ois  même  on 
perçoit  des  indurations  qui  sont  dues  à l'agglutination 
des  anses  intestinales  et  à l'épaississement  de  réjiiploon 
Le  liquide  se  déplace  diriicilement  dans  la  cavité  périto- 
néale, il  est  souvent  enkysté  par  les  fausses  membranes. 
Dans  les  points  où  les  membranes  glissent  les  unes  sur  les 
autres,  on  perçoit  au  toucher  et  à l’ausndtation  une  sorte 
de  froissement. 

liés  le  ÎTeRut,  les  fonctions  digestives  sont  altérées 
(vomissements,  diarrhée,  lienterie);  l'appétit  se  jierd  et 
i'amaigrissement  fait  des  progrès  ra)»ides.  Les  autres 
symptômes  généraux,  tièvre,  sueurs,  œdèmes,  cachexie, 
dépeudeut autant  delà  phthisie  pulmonaire  concomitante 
([ue  de  la  péritonite  tuberculeuse. 

Dans  quelques  cas,  une  fistule  abdominale  s'établit  ; j'ai 
observé  un  fait  de  ce  genre  ; la  fistule  siégeait  au-dessous 
de  l’ombilic  et  par  l’oi-ifice  s’écoidaient  du  pus  et  des  ma- 
tières fécales,  ce  tpii  n’a  pas  empêché  le  malade  de  guérir. 

La  marche  et  la  durée  de  la  maladie  dépendent  lieau- 
coup  de  l’état  des  poumons.  La  péritonite  tuberculeuse  a 
une  marche  lente,  entrecoiiiiée  parfois  de  poussées  sub- 
aiguës ; elle  dure  six  à huit  mois  en  moyenne,  elle  peut 
se  prolongi'i’ jusipi’à  deux  ans;  la  mort  eu  l'st  presque 
toujours  la  conséipieuce,  toutefois  la  guérison  est  pos- 
sible, surtout  lorsque,  la  tuberculose  reste  localisée  à 
l’abdomen,  le  iioumou  restant  indemne  ou  à peu  près 
iudemue.  Dans  quehpies  cas  la  péritouite  chrouiipie  pro- 
vo(jue,  ])ar  des  mécanismes  dilférents,  l’étranglement 
interne  ou  l'occlusion  intestinale. 


MALADIES  DU  DÉIUTOI.NE. 


(Ht 


Diagnostic.  — Lo  (lia<jnoslic  de  la  ix'ritonile  liiDorni- 
leuse  est  fort  dirticile  an  délail,  ce  ii’esl  (pie  locs((ne  les 
parois  alidoiiiinales  se  di'dormenl,  lorsipieles  indiii'alions 
apparaissent,  avec  on  sans  ('pancheineni  asciliipic,  tpie 
le  diagnostic  peut  être  établi.  Parfois,  la  pêndlonile  tnber- 
cnlensc  est  si  insidieuse  à son  début,  le  sujet  chez  lecpiel 
elle  se  développe  semblait  jouir  d’nne  telle  santé,  les 
poninons  paraissaient  en  si  bon  étal,  (pPon  ne  peut  se 
résoudre  à admettre  rexislence  (i’nne  péritonite  Inber- 
cnleuse;  mais  bientôt  les  symjitüiiies  généraux  anginen- 
tent  d'intensité,  des  lésions  pulmonaires  jnsqne-là  latentes 
on  insaisissables  se  révèlent,  une  pleurésie  apparaît  elle 
diagnostic  se  conlîrme. 

ün  ne  confondra  pas  la  péritonite  chronicpie  Inbercn- 
leuse  avec  la  péritonite  des  alcoolitpies',  avec  les  très 
rares  péritonites  des  brighliipies  * et  avec  la  péritonite 
périhépatiqne  enkystée  3. 

Lorsipie  répanchemeni  l'Sl  abondant,  on  peut  crorieà 
une  ascite  symplomalicpie  d'nne  cirrhose  alropliique 
dn  foie.  .Mais  dans  la  cirrhose,  l’ascite  n’est  pas  cloi- 
sonnée, la  tlnctnatien  n’est  pas  limitée,  la  circulation 
collatérale  est  développi'c,  le  foie  est  petit,  la  rate  est 
hypertro[)hiée;  d’autre  part,  dans  la  forme  ascitique  de 
la  péritonite  tubenadeuse,  l’éi»iploon  induré  et  revenu 
sur  Ini-rnéme  donne  parfois  la  sensation  d’une  corde 
tendue  transversalement  dans  la  région  ombilicale  (Aran). 
Kntin,  il  faut  savoir  que  péritonite  tuberculeuse  et  tuber- 
culose cirrhotique  du  foie  peuvent  coïncider.  Dans  ce  cas 
le  diagnostic  est  particniiéremeni  diflicile  (llanot)*. 

Dans  la  forme  sècbe  de  la  maladie,  les  paquets  de 
fausses  membranes,  on  les  amas  d’anses  intestinales 

1.  l/!U(lfil.  Léninns  (lu  péritoine  chez  les  alroolù/iies  (Gos.  heb- 
(lom.,  1K79). 

i.  l•(Apcucll.  Pêriloniles  chroniques  élites  simples  {Arch.  (le  méd., 
janvier  ISSl). 

5.  Périlonile  périhépalique  enkystée.  Descliamps,  Tli.  de  Paris,  1SS  , 

i.  \'oyez  le  cliapitre  ronsaeré  ."i  la  liiherciilose  du  foie. 
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agglutinées,  peuveni  simuler  une  luirieur  solide,  lui  kyste 
de  l’ovaire  par  exemple.  Le  diagnostic  avec  un  kyste 
ovarique,  en  général  aisé,  est  dans  certains  cas  entouré 
des  plus  grandes  diiïicnltés.  Il  snflit  de  ra|tpeler  à ce 
propos  le  cas  célèbre  de  Spencer  Wells,  (pii,  |irati(piant 
une  laparotomie  pour  un  kyste  de  l’ovaire,  trouva  une 
péritonite  tnbercnlense  ; on  évacua  le  liquide,  la  plaie  fut 
suinrée  et  la  malade  guérit. 

Le  diagnostic  doit  être  fait  avec  le  cancer  du  péritoine. 
Dans  ce  dernier  cas,  la  teinte  jaune  paille  est  caracté- 
ristique, les  ganglions  inguinaux  sont  souvent  très  déve- 
loppés, les  douleurs  abdominales  sont  vives,  et  s'il 
survient  un  épanchement,  il  est  habituellement  hémor- 
rhagique. 

Le  Iraiteinenl  peut  se  résumer  ainsi  : apjdiiiuer  des 
révulsifs  sur  l’abdomen,  calmer  les  douleurs  au  moyen 
d’injections  de  morpbine,  combattre  chaque  sympliime. 
vomissements,  diarrhée,  ascite,  aussitôt  qu’il  prend  une 
certaine  importance,  et  lutter  autant  que  possible  contre 
l’infection  tuberculeuse. 

Les  statistiques  publiées  des  dernières  années  par  les 
chirurgiens  semhlent  démontrer  que  dans  certaines  con- 
ditions de  chronicité  et  de  localisation,  lorsque  la 
cachexie  est  peu  avancée,  quand  les  lésions  viscérales 
sont  peu  disséminées,  l’intervenlion  opératoire  jieut 
donner  de  bons  résultats'.  Certains  épanchements  puri- 
formes  enkystés  doivent  être  considérés  comme  des  abcès 
froids  du  péritoine  et  traités  j>ar  rincisiou  et  le  drainage. 
Ouand  la  péritonite  présente  la  forme  ascitifpie.  dégagée 
d’adbérences,  on  peut  retii’er  le  litpiide  et  faire  le  lavage 
de  la  ..cavité  péritonéale  avec  de  l'i'au  bouillie  (Debove). 
Le  plus  souvent,  c’est  la  laparotomie  (pii  doit  être  mise 
en  usage. 

1.  Tnic.  Trnilemenl  chirurgical  de  la  péritonite,  Tli.  iTagn'pation. 
188t),  p.  1 l.s. 
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§ 5.  CANCER  DU  PÉRITOINE  — PÉRITONITE  CANCÉREUSE. 

Le  cancer  du  péritoine  psI  priiiiilif  ou  secoiuiaire.  Le 
cancpp  spcoiuiaire  esl  consppulir  au  raucpr  do  tous  lus 
orfiaups  alKiouiiiiaux,  estoiiiac,  iulpsliu,  voies  liiliaires, 
ulérus,  ptp.  Lp  caiicpr  priiiiitif  dpbiitp  géiipraleuiPiit  par 
répiplooii;  il  est  pousliluê  par  les  dillpi’piilps  variélés  : 
euot'phaloïde,  squirrhp,  polloïde,  sarcoiue*.  Lp  parciiioiup 
colloïde  (y.oXXa,  poIIp,  foiTUp),  puporp  uouuué  gplali- 
iiiforiup  ou  uuupipux,  uiérilc  d’allirpr  spépialiMueul  notre 
allpiitiou.  Il  lu’pud  ])arlbis  des  diiupusious  ponsidéraliles, 

envahit  l’p])iploou,  le  mésentère,  le  niéso-eolou  et  le 
lieriloiup  dans  jirestpie  toute  son  eteudue.  Le  ventre 
prend  alors  de  telles  proportions  que  le  caiieer  eolloïde 
simule  un  kyste  de  l’ovaire. 

Les  earciuomes  secondaires  du  péritoine  délmtent  au 
eontaet  de  l’organe  eaucéreux,  sous  l'orme  de  nodosités 
et  d’iufillratiou  ; ils  se  propagent  jiar  la  voie  des  veines 
et  des  lymphatiques  et  se  généralisent  à une  grande 
parlie  de  la  séreuse,  où  ils  apparaissent  sous  l'orme  de, 
granulations  et  [letites  tumeurs  du  volume  d’uii  grain 
de  millet  à un  grain  de  raisin. 

((  Tontes  ees  néol'ormalious  reproduisent  exactement 
la  structure  de  la  lumeur  primitive  » (Cornil  et  llanvier). 

Les  earciuomes  du  péritoine  sont  accoui|)agnés  d’in- 
llarnmation  plus  ou  moins  intense  du  péritoine.  Tantôt 
il  ne  s’agit  (pie  de.  quehpu'S  exsudats  fibrineux  avec  pro- 
duction de  liipiidc  citriii,  lautôt  la  périlonile  cancéreuse 
est  l'ranchemeul  accusée,  il  y a des  adhérences  nom- 
breuses entre  les  l'euillels  du  péritoine  et  entre  les  or- 
ganes abdominaux,  ces  néomemhranes  sont  vasculari- 

1.  Keiscli  et  Vannehroucq.  Deux  cas  de  sarcome  du  péritoine  {Pro- 
grès inéd.,  1S8I,  n‘ 38) 
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secs,  parl'ois  héiuorrhagiquos,  et  souvent  envahies  par 
la  prodiielion  cancéreuse.  Le  liquide  péritonéal  peut  être, 
très  abondanl,  il  a généralement  une  teinte  héinorrha- 
tjique. 

Lorstpi’un  clapier  cancéreux  s’ouvi-c  dans  le  péritoine 
(cancer  de  l’utérus  et  de  ses  annexes),  il  n'est  pas  rare  d'as- 
sister au  développement  d'une  péritonite  aiguë  purulente. 


§ i.  ASCITE. 


Étiologie.  — L’ascHc  est  rhydro[iisie  du  péritoine;  elle 
est  primitive  ou  secondaire'.  L'ascite  prhnithe,  celle  qui 
survient  sous  riiilluencc  du  froid,  on  sans  cause  appa- 
rente, a été  alternativement  admise  et  rejetée  par  les 
auteurs;  et.  Lien  (pi'ellc  soitexceptioimelle, elle  doit  être 
délinitivement  acceptée.  L’ascite  seco/n/dire  est  consécu- 
tive à des  troubles  mécani([ues  et  à des  troubles  dyscra- 
siques.  L’ascite  s’observe  à tous  les  âges,  même  chez  le 
jeune  enfant^.  Les  troubles  mécaniques  sont  ceux  qui 
opposent  un  obstacle  à la  circulation  dans  les  vaisseaux 
portes,  cirrhose  atrophi(|ue  du  foie,  pylépblébite,  tumeurs 
du  péritoine,  tumeurs  du  foie,  de  la  rate,  du  pancréas, 
du  mésentère''.  Les  troubles  dyscrasiqiies  sont  ceux  qu'on 
observe  dans  la  maladie  de  liright  et  dans  les  cachexies. 

Il  y a une  variété  d’ascite  ipi’on  a nommée  ascilc 
citijleuse  et  qui  résulte  d’une  lésion  ou  d'un  obstacle 
siégeant  sur  les  vaisseaux  chilifères,  sur  les  ganglions  ou 
sur  le  canal  thoracique*. 

Anatomie  pathologique.  — La  (piantilé  de  liquide 
épanché  dans  le  péritoine  peut  atteindre  là  et  ^0  litres; 
on  a inénie  cité  des  cas  de  50  litres  et  au  delà.  Le  li([uide 

1.  Jiiccoud.  Clin.  méii.  l’aris.  1887. 

2.  liaràs.  Ascite  ches  l'enfant.  Tli.  ite  l'aris,  1887. 

3.  Aiijfagneur.  Tumeurs  tin  mésentère.  Tli.  (l'agnlp.  Paris,  1886. 

1.  Slraus.  Ascite  chyleuse  (.Ircft.  tie  physiol.,  mai  1886). 
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a Ions  les  caractèirs  tins  litjiiidos  dos  hydro|>isi(‘s;  il  est 
lrans|taroiil,  Iluido,  logèroinoiit  oilriii;  il  oonlicnl  de 
rallMimine  en  polilo  t|nanlilo. 

Description.  — J'ai  décril  les  syniplonios  et  les  signes 
de  l’aseile,  an  snjel  de  l'aseile.  tpii  aceonipagne  si  souvent 
la  eirrliose  ali'oi)hi(pie  de  Laennec,  aussi  je  renvoie  à 
relie  maladie,  alin  d’éviter  les  ré])élitions.  Je  dirai 
seidenient  (pic  la  marc/ie  et  la  durée  de  l’aseile  sont  snhor- 
données  à la  eayse  tpii  l'a  produite.  Dans  ipiekpies  cir- 
constances (tuberculose,  cirrhose  alcooliipie  hypertropln- 
ipie),  l'aseile  peut  guérir  sans  intervention  chirurgicale; 
mais  le  pins  souvent  l’ascite  est  persistante,  ou  dn  moins 
le  liipiide  est  soumis  à des  oscillations  ipii  se  terminent 
rai’emenl  jiar  la  guérison.  Le  diaynoslic  de  l'aseile  com- 
prend le  diagnostic  dn  symptôme,  cl  le  diagnostic  de  la 
cause. fin  ne  confondra  pas  l'ascite,  avec  nn  hyxtede  l' ovaire, 
avec  liidixlciixiondela  vessie  |iar  l’iirine,  avec  \i\  péritonite 
chronique.  Le  diagiioslic  de  la  coiose  n'est  souvent  possible 
(pi’aprés  l’évacuation  dn  liipiide  péritonéal.  Le  traitement 
de  l’aseile  a été  ex|>osé  an  sujet  de  la  eirrliose  atrophi- 
ipie,  je  n’y  reviens  pas. 
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§ 1.  APERÇU  GÉNÉRAL  DE  L’ANATOMIE  ET  DE  LA 
PHYSIOLOGIE  OU  FOIE. 

Anatomie.  — Avant  de  décrire  les  lésions  du  l'oie,  les 
cirrhoses,  ipii  jouent  dans  la  pathologie  de  cet  orgai.ie  un 
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rôle  si  considérable,  les  dégéiiéresceiices  de  toule  iialnrc 
(graisseuse,  pigmentaire,  amyloïde)  ipii  frappent  la  cellule 
à des  titres  divers,  les  alléralions  des  canaux  sanguins  et 
des  canaux  biliaires,  eic.,  il  (\st  essentiel  de  rap[»eler  en 
quelques  mots  la  structure  normale  et  les  fonctions  de  la 
glande  hépatique. 

Le  foie,  contenu  dans  l’hypochondre  droit,  pèse  envi- 
ron 1 450  grammes.  Il  reçoit  deux  ordres  de  vaisseaux 
afférents  : 1°  l'artère  hépalicpie,  (|ui  est -le  xaisseau  de 
nutrition;  2°  la  veine  porte,  qui  raméné'  an  foie  le  sang 
veineux  de  rintestin,  de  l'estoinac  et  de  la  rate.  11  n’émel 
qu’un  seul  ordre  de  vaisseaux  elfércmts,  les  veines  sus-hé- 
patiques, qui  déversent  dans  la  veine  cave  le  sang  recueilli 
dans  le  foie.  Sur  une  section  du  foie,  on  peut  facilement 
distinguer  les  veines  portes  et  les  veines  hépatiques;  les 
veines  portes  sont  accompagnées  par  les  expansions  de 
la  capsule  de  Glisson,  ne  sont  pas  adhérentes  au  tissu  du 
foie  et  s’alTaissenI  ; les  veines  hépali((ues  adhérent  au 
tissu  du  foie  et  restent  béantes.  Sur  uire  coupe  du  foie  on 
aperçoit  à l’œil  nu  ou  à un  faihle  grossissement  une  foule 
de  petits  ilôts  plus  foncés  au  centre  (pi’à  la  périphérie, 
(|ui  donnent  an  foie  un  aspect  granité.  Ces  ilôts  repré- 
sentent les  lobules  hépatiques.  Ou’esl-ce  donc  (pie  le  lobule 
hépatique^ 

Le  foie  est  formé  par  la  réunion  de  lobules,  il  en  con- 
tiendrait douze  cent  mille  d’après  .M.  Sapi>ey;  counaitre 
la  structure  d’uii  de  ces  lobules,  c’est  counaitre  la  struc- 
ture du  foie  tout  entiei-.  Les  lobules  liépaliques,  ou  îlots 
hépatiques,  sont  de  jiclites  masses  ayant  I millimètre 
de  large  sur  2 millimètres  de  long,  et  appendues  aux 
divisions  de  la  veine  hépatique,  comme  des  globules  glan- 
dulaires à leurs  conduits  excréteurs.  La  forme  polyé- 
drique des  lobules  est  due  à leur  pression  réciproque; 
ils  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des  fissures  et  par 
des  espaces  triangulaires  (|ui  résultent  de  rémoussement 
de  leurs  angles.  Au  centre  du  lobule  est  une  veine,  la 
veine  sus-hépatique,  adhérente  au  tissu  du  foie,  et  qui 
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]u‘m'“tn'  (laiis  lt>  lobule  après  èiro  née  à court  li'ajel  d’uiie 
velue  hèpaticpie  exira-lobulaire.  La  velue  sus-hépallque 
est  roruiêe  <le  tissu  fil)ro-élastl((ue  avec  (piebpies  fibres 
musculaires' lisses,  et  doublée  d'uii  eiidolhélium.  A l’état 
patholo^icpie  cette  velue  sus-hépali<pie,  fd)reuseet  épaissie, 
est  iiu  point  de  repère  important  pour  les  examens  his- 
tolofricpies.  Autour  du  lobule,  dans  les  espaces  tnaïu/u- 
laires  et  dans  les  fissiim,  sont  les  veines  |(orles,  l’artère 
hèpati(|ue,  les  canaux  biliaires,  les  vaisseaux  lymplia- 
tiipies;  tout  cela  ploiifré  dans  une  gangue  de  tissu  coii- 
joiictif.  Ou  coiu])rcud  déjà  toute  l’importauce  des  fi.s,suirs 
et  des  espaces  dans  l’anatomie  pathorogiciue  de  l'organe. 
Entre  la  veine  hépaticpie,  (pii  est  centrale,  et  les  veines 
jiortes,  ipii  sont  périidièriipies,  existent  des  capillaires  ipii 
transportent  le  sang  de  la  périphérie  au  centre  du  lobule, 
([ui  forineut  à l’intérieur  du  lobule  un  réseau  veineux  à 
l'oriue  radiée  et  (pii  sont  reliés  entre  imx  par  des  anasto- 
moses transversales.  A l'état  palhologiipie  ces  capillaires 
sont  souvent  encombrés  de  globules  rouges  et  de  microbes. 
Dans  les  mailles  de  ce  réseau  capillaire  sont  contenues 
les  cellules  hépatiipies,  (pii  ont  des  rapports  immédiats 
avec  le  réseau  des  caualicules  biliaires.  .Mais  tout  ceci  de- 
mande (piebpies  ex])licatious  : nous  connaissons  le  lobule 
hépatiipie,  étudions  luaiuti'uaut  cbacun  des  éléments  ipii 
concourent  à sa  rorniatiou. 

a.  Les  celfiilcs  lii^patiques  constituent  l’élément  essen- 
tiel, l’élément  spéciikpie  du  foie;  ce  sont  de  petits  blocs 
de  substance  molle  et  granuleuse;  la  variété  de  leur  forme 
tient  à la  pression  (pi’exerceiit  sur  elles  les  cellules  et  les 
vaisseaux  ipti  les  entourent.  A l’état  de  jeûne  les  cellules 
sont  petites  et  assez  mal  délimitées,  mais  jiendant  la 
digestion  elles  sont  volumineuses  et  très  distinctes.  On 
les  isole  facilement;  elles  sont  aplaties,  polygonales  et  à 
plusieurs  faces,  ce  ipii  fait  ((iie  clnupu*  cellule  est  eu  rap- 
|)ort  avec  six  ou  se[)t  de  ses  voisines,  avec  des  capillaires 
sanguins  et  avec  des  capillaires  biliaires.  La  cellule  hépa- 
ti(pie.  ne  jiarait  pas  avoir  d’enveloppe;  elle  est  foi’inéc 
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(l’iiii  i)rolüi)l;isma  granuleux  (lossédant  un  ou  deux  noyaux; 
elle  eonlienl  des  granulations  jaunes  de  piginenl  hiliaire 
(|ni  sont  en  rapport  avec  la  fonction  biligénique,  des  gra- 
nidations  ronges  de  pigment  sanguin,  et  des  granulations 
graisseuses.  Elle  renCernic  de  la  substance  glycogène  et 
la  matière  l'ermentescilde  par  laquelle  la  substance  gly- 
cogène se  transforme  en  sucre.  Cette  matière  glycogène 
est  surtout  abondante  dans  les  cellules  du  centre  des  lo- 
bules; elle  apparaît  sous  forme  de  petites  masses  amor- 
phes, presque  fluides,  se  colorant  en  rouge  acajou  avec  la 
teinture  d’iode.  La  ilispositiou  des  cellules  dans  le  lobule 
est  remarquable  : elles  rayonnent  du  centre  vers  la  cir- 
conférence, suivant  en  cela  la  disposision  radiée  des 
mailles  vasculaires,  et  elles  se  disposent  en  rèsean  à la 
périphérie  du  lobule.  (Frey)'. 

La  disposition  radiée  des  cellules  s’étageant  du  centre 
à la  périphérie  du  lobule  leur  donne  l’aspect  de  petites 
colonnettes  (|u’on  désigne  parfois  du  nom  de  travées  ou 
trabécules  (trabecula,  petite  poutre,  de  trabes,  poutre). 
Eberth  avait  même  comparé  ces  trabécules  à des  tubes, 
le  tube  étant  formé  des  cellnles  bépatùpies  radiées  en- 
tourées par  une  membrane.  Cette  disposition  tubulaire 
du  foie  biliaire  qui  existe  chez  quelques  animaux,  surtout 
chez  le.  phoque,  est  réalisée  chez  rhomme  à l’état  patholo- 
gique. 

b.  Les  veim-s  portes  qui  entourent  le  lobnle  hépatique 
(veines  interlobulaires  de  Kiernan,  périphériques  de  Cer- 
lac.h)  cheminent  dans  les  espaces  {espaces  portes)  et  dans 
les  /issures  (pie  laissent  entre  eux  les  grou])es  de  lolndes 
et  les  lobules.  Chaipie  lobule  est  pénétré  par  des  capil- 
laires qui  émauent  de  plusieurs  vaisseaux  portes  : ces 
capillaires  cheminent  en  rayonnant  de  la  périi>hérie  vers 
le  centre  du  lobule  (Külliker)  * ; ils  sont  unis  entre  eux 
par  des  anastomoses  transversales  et  ils  s’anastomoseid 

1.  Frey.  Trailé  d'Iiistoloyie,  tiOl. 

2.  Kêlliker.  Traité  (Thistulogie,  p.  la'J. 
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avec  los  caiiillairos  da  la  veine  hépali(|ue  eeiilrale.  C’est 
])aree  réseau  (|iie  le  sang  des  veines  ])ortes  péri|)héri([ues. 
après  avoir  traversé  la  masse  des  relhdes,  vient  se  dé- 
verser dans  la  veine  liépali(ine;  e’i'st  dans  ee  réseau  à 
mailles  allongées  et  eomme  radiées  ipie  sont  contennes 
les  ecllules  hépaticpies.  Les  ca])illair(>s  sanguins  cheminent 
dans  des  gouttières  creusées  an  ])oinl  de  jonction  des 
arêtes  verticales  des  cellules  hépati(jnes  : ainsi,  sur  une 
coupe  du  foie  ipii  sectionne  perpemlicnlairement  les  ca- 
pillaires du  lobule,  les  cellules  hépatiques  se  ])résentenl 
sons  forme  de  (piadrilalères  dont  les  angles  excavés 
reçoivent  un  capillaire  sanguin,  tandis  que  les  capillaires 
biliaires  ])arconrent  les  faces  et  non  pas  les  angles  des 
cellules. 

c.  Les  canaux  biliaires  qui  enlonreni  le  lobule  hépallipie 
(canaux  biliaires  périlobulaires)  sont  formés  jtar  une 
membrane  d’enveloppe  mince,  tapissée  à l'iiitérienr  d’im 
revêtement  complet  de  cellules  épithéliales  cnbiipies  mu- 
nies d’un  noyau.  Ces  canaux  biliaires  sont  l’abontissanl 
des  canalic.tiles  l)iliaires  intra-lobnlaires.  Les  canalicnles 
iutra-lobulaires,  on  capillaires  biliaires,  cheminent  à tra- 
vers les  cellules  hépatiques  en  formant  des  mailles 
étroites;  leur  trajet  est  rectiligne,  et  leurs  mailles  sont 
un  peu  allongées,  comme  celles  des  capillaires  sanguins. 
« Les  canalicnles  biliaires  cheminent  an  milieu  des  faces 
des  cellules,  et  par  conséquent  ils  ne  rencontrent  pas  les 
capillain'S  sanguins,  dont  ils  sont  distants  an  moins  de 
la  moitié  de  la  face  d’une  cellule  hépati((ue‘.  » 

On  n’est  pas  encore  bien  fixé  sur  la  strnclnre  des  ca- 
nalicnles biliaires  intra-lobnlaires;  certains  auteurs  leur 
accordent  nue  paroi  propre,  constituée  par  des  cellules 
plates  juxtaposées  (Legi'os)*;  d’antres  la  leur  refusent,  et 
n'admettent  (pi’nne  paroi  d’emprunt  « formée  nnitpie- 
ment  par  la  condensation  en  cuticule  de  la  surface  des 

1.  Cornil  et  Itanvicr.  ilan.  d'hial.,  p.  55‘J. 

i.  Jnurnal  de  l'annl.  et  de  la  physiol.,  1871. 
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celliilos  héimliqiies  ».  La  cellule  hépatique,  sans  paroi 
propre,  serait  une  simple  modification  de  l'épithélium  des 
canalicules  hiliaires  et  circonscrirait  ces  canalicules  à la 
façon  des  cellules  sécrélaiites  (Faraheuf).  Dans  tous  les 
cas,  ces  canalicules  biliaires  intra-lohulaircs  ne  sont  pour 
rien  dans  la  sécrétion  biliaire,  ils  reçoivent  la  bile  sécrétée 
par  la  cellule  hépatique. 

(I.  Le  lissu  conjonctif  du  lobule  hépali(iue  émane  de  la 
capsule  de  Glisson.  A la  surface  du  foie,  cette  enveloppe 
est  formée  de  deux  couches  : rune  superficielle,  séreuse, 
recouverte  par  les  cellules  endoihéliales  du  péritoine; 
l’aulre  iirofonde,  plus  épaisse,  formée  de  tissu  fibreux.  Ile 
ci'lle  capsule  émanent  des  faisceaux  du  tissu  conjonctif 
cpii  acccompagnent  les  vaisseaux  interlobulaires  et  con- 
tribuent à combler  les  fissiicex  et  les  espaces  (espaces 
portes)  laissés  entre  les  lobules  et  les  groupes  de  lobules. 
Le  tissu  conjonctif  périlobulaire  envoie  à son  tour  un  ré- 
seau intra-lobulaire  qui  s’accole  à la  paroi  des  capillaires, 
ou  qui  s’étend  entre  les  capillaires  sous  forme  de  lissu 
réticulé.  Ce  lissu,  uni  aux  capillaires  sanguins,  forme  la 
trame  ([iii  soutient  les  cellules  hépaliipies.  ' 

Les  vaisseaux  lymphatiques  périlobulaires  forment  des 
réseaux  qui  accompagnent  les  veines  portes.  Ces  vais- 
seaux lympbatitpies  sont  probablement  formés  par  des* 
capillaires  lympbaliipies  nés  à rinlérieur  du  lobule  (.Mac 
lîillavry). 

L’artère  hépatique,  vaisseau  de  nutrition,  alimente  les 
lobules,  les  jiarois  des  veines  et  des  canaux  biliaires. 

Le  lobule  hépatique  tel  ipie  je  viens  de  le  décrire  forme 
Vanité,  anatomique,  mais  celle  unité  analomi(|ue  ne  ré- 
pond nullement  à l’ordination  des  lésions  pathologiques. 
Si  l’on  veut  s’orienter  dans  un  grand  nombre  de  lésions  du 
foie,  il  faut  revenii'  à la  conceptiou  d’Kberlh,  qui  consi- 
dérait cet  organe  comme  une  glande  en  tubes,  concep- 
tion démontrée  acceptable  par  l’anatomie  comparée  et  par 
l’embryologie.  Le  lobule  héi)atique  constitue  donc.,  dans 
l’espèce  humaine  rumté  analomiiiue,  mais  runilé  patho- 
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lo”ii|iu',  r'esl  le  lobule  hilia'ne  (Sal)ouriii) Le  lobule  bi- 
liaire, ([iii  consiste  à eoiisitlérer  le  l’oit*  comme  une  glande 
Itiliaire  tubnlée,  ce  lobule  biliaire  «a  pour  domaine  glan- 
ilidaire  loni  le  |iarencliyme  groupé  autour  d'un  espace 
porte,  iloniaine  tpii  s’étend  exceiitritpieinent  jnstprau 
premier  système  de  veines  sus-bé])atitiues.  Mais  ce  do- 
maine n’est  pas  homogène,  pnistpi’il  est  l'ormé  aux  dé- 
pens de  plusieurs  lobides  hépatiipies.  (ihatpie  lobule 
iiépati([ne  est  donc  formé  de  segnu'iits  distincts  apparie-  ' 
liant  chacun  à des  lobules  biliaires  diiréreiits  » (Sabou- 
riii). 

Physiologie,  — Le  foie  a des  lonclions  nmltiiiles,  les 
nues  bien  coimues,  les  antres  encore  à l’élude;  nous 
allons  les  passer  rapidement  en  rt'vne. 

1“  Le  foie  fabrique  la  bile,  mais  il  ne  la  fabritpie  pas, 
comme  on  le  croyait  il  y a (piehpies  années,  au  moyen 
des  glandules  biliaires  conlennes  ilans  les  canaux  bi- 
liaires; les  canaux  biliaires,  quel  que  soit  leur  volume, 
canaux  extra-lobulaires  et  capillaires  intra-lobulaires,  ne 
sont  (pie  des  conduits  excréteurs:  l’organe  sécréteur  delà 
bile,  c’est  la  cellule  hépatique  ; la  biligénic  est  une  des 
fonctions  les  pins  importantes  delà  cellule  hépaliipie,  ipii, 
imprégnée  du  sang  de  la  veine  porte,  extrait  et  élabore 
les  matières  premières  des  excrémeiits  biliaires.  La  bile 
fabriquée  ]iar  la  cellule  est  déversée  dans  les  canali- 
cules  biliaires,  ipii  la  conduisent  à leur  tour  dans  les 
canaux  excréteurs  plus  volumineux. 

C’est  surtout  pendant  les  jihases  de  jeûne,  entre  les 
repas,  ipie  le  foie  accomplit  sa  fonction  biligénique,  et 
c’est  vers  la  lin  des  repas  (pie  se  fait  l’excrétion  de  la  bile 
dans  l’intestin.  L’homme  sécrète  l‘2llü  grammes  de  bile 
environ  par  ‘21  heures,  mais  une  ]»artie  de  cette  bile  est 
résorbée.  La  bile  fraiche  a nue  belle  coloration  jaune  due 
à la  bilirubine;  sons  rinllnencc  d’un  jiremier  degré  d’oxy- 
dation, la  bile  jaune  devient  verte,  la  bilirubine  passe  à 


1.  La  glande  biliaire  de  l'homme,  Paris,  ISKS. 
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la  liilivordinn.  I^a  hilinihino  vienl  do  l'h^inogloliino  du 
sang  qui  sons  rinflnonco  dos  acidos  biliaires  so  Irans- 
Ibrinc  on  hôrnatino,  s’hydrate  ol  perd  ses  êlëinonls  fer- 
rugineux. L’héinogloliine  u'cxisle  plus  dans  la  hile  iior- 
inalo. Examinée  au  spectroscope,  lahilirnhine,  ou  pigment 
biliaire  atteint  el  dépasse  vers  la  gauche  la  raie  B de 
Fraüenhofer. 

Les  acides  biliaires  sont  également  formés  par  les  cel- 
lules hépatiques;  les  acides  cholique  et  choléique  sont 
éliminés  comme  sels  de  soude. 

La  bile  partage  avec  le  suc  pancréatique  le  pouvoir 
d’émulsion  et  d’absorption  des  graisses;  aussi  l’état  grais- 
seux des  matières  fécales  accompagne  les  ictères  par  ré- 
tention biliaire. 

Dans  son  trajet  intestinal,  la  bile  a été  considérée 
comme  jouant  un  rôle  anlisepli(|ue  (C.harrin  el  Rogerl'. 

La  bile  est  uu  liquide  très  toxi((ue;  il  suffit  d’injecter 
dans  les  veines  d’un  animal  5 à ti  grammes  de  bile  par 
kilogramme  d’animal,  pour  i>rovo(|uer  la  mort  avec  sym- 
ptômes convulsifs.  La  bile  est  surtout  toxique  par  ses 
acides  et  par  sa  matière  colorante. 

2°  Le  foie  fabrique  de  la  matière  ghjcotjène.  el  c’est 
encore  la  cellule  hépatique,  qui  est  chargée  de  celte 
importante  fonction.  Cette  grande  question  de  la  glyco- 
génie hépatique,  due  tout  entière  an  génie  de  Cl.  Bernard, 
sera  traitée  plus  en  détail  au  sujet  du  diabète;  je  me 
cout.eule  d’en  escpiisser  ici  les  traits  principaux  : 

Le  foie  possède  la  pro])riété  de  fabri(pier  <le  toutes 
pièces  de  la  matière  gli/cogène.  Je  dis  de  toutes  pièces, 
l)arce  ipie  la  formation  de  la  matière  glycogène  se  fait 
dans  la  cellule  hépatupie,  <piel  (pie  soit  le  genre  de  l’ali- 
mentation de  l’individu,  et  en  dehors  de  toute  alimenta- 
liou  féculente  el  sucrée. 

Le  glycogène,  ou  amidon  animal,  n’est  pas  le  simple 
résultat  d’une  transformation;  il  est  le  résnltal  d’une 


1.  Soc.  fie  hiol.,  18  juin  1887; 
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ronrialion  (|iii  s’ofl'i'c'lup  dans  Ionie  la  série  animale  par 
nn  inécanisine  analogue  à relui  (jii’on  observe  dans  le 
règne  végélal. 

Les  inalières  sucrées  absorbées  dans  l’inleslin  ne  sé- 
jonrnenl  pas  dans  le  Ibie  à l’clal  de  sncre,  elles  s’y  Irans- 
rornient  anssilùl  en  snbstanee  glycogène  ([ni,  à son  tour, 
sera  transl'orinée  en  glycose  t[ni  est  déversée  dans  la 
circulation  générale,  à mesure  (pie  l'économie  en  a 
besoin  pour  les  phénomènes  de  nnlrilion  el  de  calorili- 
cation. 

11  y a dans  la  formation  el  dans  l’évolnlion  dn  principe 
immédiat  sucre  deux  phénomènes  distincts  : 1°  la  créa- 
tion de  la  matière  amylacY'o  dans  la  celhde  hépaticpie, 
c’est-à-dire  la  sécrétion  dn  glycogène;  2’  le  phénomène 
chimi(|ne  (pii  fait  snbir  à ce  [irincipe  immédiat  des  trans- 
formations successives.  Hne  partie  dn  glycogène,  contenu 
dans  la  cellnle,  s’y  emmagasine  comme  aliment  d’épargne, 
une  anii’e  partie  y subit  conlinnellemeni  l'action  d’nn 
ferment  né  dans  le  foie,  el,  sons  l’iidlnence  de  ce  fer- 
ment, le  glycogène,  Iran.sformé  en  (jlijcose,  passe  dans  les 
veines  hé|(ati(pies  el  dans  l’économie  toni  entière,  pour 
concourir  à la  nutrition  générale  et  à l’entretien  de  la 
chaleur  animale.  Le  glycogène  parait  encore  snhir 
d'autres  transformations  successives  (acide  carboni([ue, 
acide  lacticpie  el  sans  doute  graisse). 

Pendant  la  vie,  ces  deux  ordres  de  phénomènes,  la 
sécrétion  dn  glycogène  et  sa  transformation  an  contact 
dn  ferment,  se.  font  en  nnhne  temps;  mais,  après  la 
mort,  la  sé-crélion  dn  glycogène,  ((ni  est  l'acte  vital,  s’ar- 
rête, tandis  (pie  sa  (lècoinjiosilion  en  [irodnits  secon- 
daires, ipii  est  l’acte  chimi([ne,  se  continue.  Voilà  ponr- 
(pioi  on  peut  laver  à plusieurs  reprises  le  foie  d’nn 
animal,  el  constater  (pi’il  continue,  el  ajirès  des  lavages 
successifs,  à donner  des  traces  de  glycose. 

t)n  a voulu  généraliser  la  fonction  glycogénirpie.  M.  non- 
gel.  ayant  constaté  de  la  matière  glycogène  dans  d’autres 
tissus,  dans  les  muscles,  par  cjem|)le,  bien  (pi’en  faible 
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proportion,  a voulu  faire  de  la  jilycogéiiie  un  aele  nutritif 
général,  et  non  une  foiidiou  parliculiêrc  du  foie.  Je  ne 
peux  entrer  ici  dans  tous  les  détails  de  cette  intéressante 
discussion  mais  il  est  certain  (pie  la  jirésence  île  la  sub- 
stance glycogène  dans  un  grand  nondire  de  tissus  n‘a  j>as 
toute  riinportance  qu’on  a voulu  d’abord  lui  assigner  : 
« ce  sont  là  des  phénomènes  soumis  à toutes  les  éven- 
tualités de  ralimenlation  et  à toutes  les  variétés  qui 
s’observent  dans  les  phénomènes  accidentels  de  l’écono- 
mie, qu’il  faut  bien  distinguer  des  fonctions  constantes  » 
(Cl.  Bernard).  Or  la  fonction  constante,  invariable,  né- 
cessaire, est  dévolue  au  foie. 

5°  La  formation  de  graisse  dans  le  foie  (je  parle  du 
fait  physiologique  et  non  de  dégénérescence  graisseuse) 
parait  résulter  d’une  transformation  delà  substance  gly- 
cogène, témoin  la  ])roduction  de  cire  i>ar  les  abeilles, 
qui  se  nourrissent  de  principes  sucrés,  et  la  production 
de  graisse  chez  les  oies,  qui,  nourries  exclusivement 
d’aliments  féculents  et  sucrés,  fmissent  par  avoir  un 
foie  gras  colossal  (Persoz).  La  formation  de  la  graisse  n’a 
pas,  bien  entendu,  son  siège  exclusif  dans  le  foie,  mais 
cet  organe  y participe  largement. 

4°  Le  rôle  ipie  Lehmann  avait  voulu  faire  jouer  au  foie 
dans  la  production  des  globules  rouges  n’est  plus  admis 
aujourd’hui;  on  suppose  plutôt  (pie  le.  foie  est  un  organe 
dans  leipiel  les  hématies  se  détruisent. 

r>°  La  théorie  avanctie  par  plusieurs  auteurs,  et  notam- 
ment par  Murchison,  ipie  le  foie  serait  presque  chargé  de  la 
fabrication  de  l’i/rèe,  a été  soutenue  en  France  (Brouar- 
del)*.  D’après  l’ancienne  théoide,  l’iirèo,  considérée  comme 
nu  phénomène  de  combustion  ou  comme  le  résultat  de 
dédoublements  organiques,  prenait  naissance  dans  l’inti- 
mité des  tissus  de  toute  réconomie:  d’après  la  théorie 

1.  ChriHien.  Dwtiomi.  îles  se.  mril.,  art.  Foie,  i*  sfrio,  t.  U.  p.  S9.V 

2.  Ilrouarilel.  L'urée  et  le  foie,  etc.  (Ai-rhires  de  i>ht/siol.,  ISTfii.  — 
J.. Michel.  Cnz.  hebdomiiil.,  tS77,  |i.  I. 
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iimivellc,  riirée,  roiisidéréi'  romine  le  résulta!  do  dédou- 
Dloiiioiils  orfianiqiios,  prendrait  iiaissanco  prosipio  oxrlii- 
siveiiion!  dans  le  t'oie.  Ou  voit  (pielles  son!  les  dédnelions 
(pii  en  résnilent;  hïs  états  pathologicpies  (pii  exagèrent 
les  fonctions  normales  de  l'organe  favorisent  la  produc- 
tion jiarfois  considéralile  de  l'iirée,  les  états  palhologiipies 
(pii  tendent  à anioindrir  on  à délrnire  la  fonction  du 
foie  (atro|dne  aiguë)  iirodnisent  un  aliaissenient  notalde 
(le  la  ipianlité  d'iirée  excrétée  par  les  urines.  .Nous  vei- 
rons  dans  le  cours  des  articles  suivants  ipie  cette  théorie 
n’est  pas  alisoinnicnt  d’accord  avec  les  faits*;  il  faut 
reconnaître  néaninoins  ipie,  pliysiologiipienienl,  le  foie 
prend  une  part  active  à Vuréof/énie. 

li'’  It’ajirés  Schitf,  le  foie  aurait  encore  pour  fonction  d’ar- 
rêter an  passage,  de  nentralisi'r  ou  de  délrnire  les  siih- 
slanees  loxi([iies  ahsorliées  dans  rinleslin  et  contenues 
dans  la  veine  porte-.  La  cellule  héiiatiipie  a la  niission 
d’arrêter  en  partie  les  alcaloïdes  issus  des  ferinentalions 
putrides  ipii  sont  le  résultat  de  la  digi'stion  intestinale 
(lionchard).  Le  foie  arrête  dans  la  |»roporlion  deoO  pour  1110 
les  alcaloidi's  végétaux  (inorphine,  (piinine,  eiirare)^,  il 
arrête  les  snlistances  toxi(|iies  de  la  hile  résorhées  dans 
l’intestin.  Celle  fonction  d'arrct  est  liée  à la  fonction  gly- 
cogéniipie;  le  foie  ipii  ne  conlieni  pins  de  glycogène  n’est 
|dns  lin  organe  protecteur,  il  laisse  passer  les  alcaloïdes 
et  les  snhsiances  tüxi(|iK‘s. 


§ 3.  CONGESTION  DU  FOIE. 


La  vascnlarisalion  spéciale  du  foii'  et  la  richesse  de  son 
doiihle  système  de  capillaires  interposés  entre  la  circula- 
tion veineuse  générale  et  le  ctenr  sont  autant  de  condi- 

I.  Kflsrli.  Protjrès  méd.^  n**  i.‘i  etsniv.,  IHXO. 

'l.  Scliitr,  Arch.  dea  Jtc.  phy^ioL  et  ualur.  de  Genêvt'f  1H77. 

5.  Hoger.  Action  du  foie  sur  tes  poisons.  Tli.  fie  Paris,  1H87. 
DIKCLAFOr.  l'ATIIOI,.  T.  II. 
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lions  l'avorables  aux  (‘oiif(oslions  do  cet  organe.  Mais  il  en 
est  (le  la  congeslion  dn  l'oie  connnc  des  congeslions  du 
jionniQii  on  des  antres  viscères;  la  dcscri|ilion  de  la  con- 
g(>slion  d'nn  organe  ne  s’adresse  jias  à une  entité  niorliide 
détinie,  elle  s’adresse  à nn  ('dat  morbide  l’onné  d’éb"'inenls 
disparates.  Aussi  ce  chapitre  de  palhologie  n’est-il  (jii’une 
émnnéralion  de  laits  dont  la  plupart  n'ont  entre  eux  au- 
cun rapport,  el,  pour  essayer  de  grou])er  ces  faits,  il  est 
d’usage  de  les  réunir  en  deux  classes,  suivant  qu’ils  a|i- 
parlienncnl  aux  congeslions  dites  actives  {(lujcions)  ou 
aux  congeslions  dites  passives  (stases). 

J’élndierai  donc  snccessivenient  ; les  congeslions  ac- 
tives et  les  congestions  [)assives  du  foie.  .Mais  les  conges- 
lions ])assives  dn  foie  ont  accpiis  une  telle  iniporlance 
depuis  les  l’ccherches  (pii  ont  été  faites  « sur  le  foie  car- 
diaipie  »,  ipie  je  consacrerai  à cette  dernière  forme  de 
congeslion  hé|)ali(pie  nn  cliapiti’e  spécial. 

Congestion  active.  Fluxion.  — La  congeslion  active 
ou  lluxion  est  détcrminéie  par  uu  excès  de  pression  dans 
les  vaisseaux  all'érenls  (veines  portes);  sons  riulluence  de 
la  réplélion  de  ces  vaisseaux,  le  volume  du  foie  augmenle 
en  proportion  notable.  Les  repas  copieux,  les  écarts  de 
n'îgime,  l’usage  des  boissons  spiritueuses.  les  purgatifs, 
modifient  la  circulalion  porte,  excitent  1a  cellule  bépa- 
tiipie,  provoquent  la  vaso-dilatation  el  favorisent  la 
lluxion  hépaticpie;  j’en  dirai  autant  des  affeclions  de 
l’intestin  grêle  (tuberculose)  et  du  gros  iulestin  (dy.sen- 
terie),  qui  agissent  sur  le  foie  par  les  substances  irri- 
tantes charriées  (lar  le  sang  porte.  La  congeslion  du  foie 
est  fréquente  dans  les  lièvres  inlermillentes,  dans  les 
lièvres  rémilleules  à forme  bilieuse  des  pays  chauds 
(I)utroulean)  ; elle  est  le  premier  stade  de  certaines 
maladies  hépaliipies  (cirrhose,  hépalile).  La  suppression 
des  règles  ou  d’un  Ilux  hémorrho'idaire  peut  déterminer 
une  lluxion  hépatiipie.  L’accès  de  goutte  est  quelquefois 
précédé  d’une  congeslion  du  foie. 

La  pu.rion  hâpatique  se  Iraduil  par  nue  .sensation  de 
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îïèiie  e(  lie  pesanteur  à rhypochomire  droit  ; il  y a parfois 
mi  peu  d'ietêre  (|)olyeholie);  le  foie  est  sensiDIe  à la  pres- 
sion, il  est  anfîinenté  de  volume,  il  déborde  les  fausses 
côtes,  et  la  percussion  dénote  nne  an>fmeiila(ion  de  ]iln- 
sienrs  centimètres  de  son  diamètre  vertical. 

Le  Iraitemeiit  des  (Inxions  hé|)ali(pies  varie  suivant  la 
cause  ipii  leur  a donné  naissance. 


§ 3.  CONGESTION  PASSIVE.  — FOIE  CARDIAQUE. 


Pathogénie.  — La  coimestion  passive  dn  foie  est  dé- 
terminée par  lin  excès  de  pression  dans  les  vaisseaux 
clférents  (veines  sns-hépaikpies,  veine  cave).  Cette  stase 
veineuse  est  due  à des  causes  ninltiples  : aux  maladies 
dn  cænr  (lésions  de  l'orilice  mitral  l'I  de  l’orilice  Iriciis- 
pide)  ',  aux  maladies  des  poumons  ([ni  diminnent  le  champ 
de  rhématose  (emphysème,  sclérose),  aux  tnnienrs  inirar 
Ihoraciipies  (jnPgéneiit  la  circulation  de  la  veine  cave 
inférienre.  Mais,  de  tontes  ces  causes,  la  pins  fréiinenle  a 
pour  origine  les  lésions  de  Vqi  ifice  mitral  et  les  alléra- 
lions  de  la  fibre  muitculaire  cardiaque,  tjnand  les  lésions 
mitrales  sont  mal  conijiensées,  i[nand  le  muscle  cardiaque 
est  atteint,  (jiiand  l’oreillette  gauche  se  vide  mal  on  incom- 
plètement, il  en  résulte  un  engorgement  qui  s’étend  à 
tonte  la  petite  circulation,  aux  vaisseaux  dn  poumon,  an 
ventricule  droit  et  à l’oreillette  droite;  cette  stase  san- 
guine gène  la  circulation  en  retour  de  la  veine  cave  infé- 
rienre et  des  veines  sns-hépati([nes,  d’où  l’engorgement 
du  foie  et  sa  congestion.  Cette  congestion,  passagère 
d’ahord,  finit  par  devenir  permanente  et  provoque  des 
modifications  anatomiques,  qu’on  désigne,  [lar  abrévia- 
tion, sous  le  nom  de  foie  cardiaque. 

1.  I‘ariiicnlici'.  Foie  cardiaque.  Tli.  de  Paris,  1800.  ^ 
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11  ne  l'audrail  pas  exagérer  la  valeni’  de  relie  Ihêorie 
toule  mécanique  du  l'oie  caidiaqne,  lelle  qu'elle  a élé 
créée  par  Beau  el  Gendrin.  Les  condilions  dérecliieiises 
d’hydraulùpie  dues  à la  lésion  cardia<|ue  oui  cerlaine- 
menl  une  large  pari  dans  la  déleriiiinalion  des  alléralioiis 
hépatiques,  mais  la  gène  mécanifjue  de  la  circnialioii  ne^t 
pas  seule  en  cause.  Il  n’esl  pas  rare  de  voir  des  gens  atleinls 
demaladiedu  cœur,  chez  lescpiels  le  foie  est  alteinl,rtran/ 
que  les  circulations  inlermédiaires,  celle  du  poumon, par 
exemple,  el  avant  que  la  circulation  périphérique 
(œdème  des  jambes)  aient  éprouvé  le  contre-coup*  de  la 
lésion  cardiaque.  On  dirait  en  pareil  cas  que  le  foie, 
devenu  sous  rintluence  de  causes  multiples  un  organe 
de  minoris  resistenlia;,  est  plus  apte  ([ue  les  autres  organes 
à se  ressentir  des  lésions  cardiaques. 

Ces  considérations  sont  absolument  applicables  à 
l’alcoolisme,  à rimpaludisme,  à la  lithiase  biliaire,  à 
l’arlério-sclérose  ])lusou  moins  généralisée.  Le  foie  reçoit 
d’autant  mieux  le  contre-coup  des  lésions  cardiarjues, 
qu’il  y est  préparé  par  des  associations  moi’bides. 

Symptômes.  — Le  tableau  clinique  du  foie  caixliaque 
présente  des  aspects  diirérents.  Choisissons  les  types  les 
plus  habituels  : dans  nue  première  variété,  la  lésion  car- 
diaque est  encore  jœu  avancée,  le  malade  a quelques 
palpitations,  il  ne  peut  ni  monter  un  escalier  ni  marcher 
vile  sans  être  essoufflé,  l’ujdéme  malléolaire  est 
habituel,  mais  rien  de  tout  cela  n’esl  encore  graxe. 
Puis,  voilà  ((u’à  la  suite  de  fatigues,  d'excès  de  boi>- 
sons,  de  re]>as  copieux,  ou  même  sans  cause  appié- 
ciable,  le  malade  éprouve  des  troubles  digestifs,  du 
ballonnement  du  ventre,  une  pesanteur  au  foie;  il  se 
plaint  de  douleui’s  vives  à l'hypochomln'  droit,  il  a 
((  comme,  une  hari-e  sur  le  ventre  ».  L'oppression  el 
l’arythmie  cardiaque  augmentent  d'intensité,  comme  si 
le  foie  retentissait  à son  tour  sur  la  circulation  canlio- 

l.  Hctn\u.  I)i'  t'iii/liiem'e  iltv  iniil.  ilii  ciriir  sur  h.'i  mil.  <lu  fuir  et 
récijn'uquemenl.  l*aris,  ISSô. 


MALADIKS  DU  l'ÜIK. 


629 


pulnionairo  (Po(ain).  En  examinant  le  malade,  on  con- 
state line  teinte  snDiclériqne  des  conjonctives  et,  dn 
visage,  ictère  vrai,  on  ictère  liémaphéiqne,  les  urines 
ne  contenant  ])as  toujours  de  pigment  biliaire.  Le  foie 
est  vuliimineux  et  douloiiyeux  à la  pression.  11  n’y  a pas 
d’ascite,  mais  Tœdème  des  membres  inféricnrs  fait,  des 
progrès.  A rauscullation  du  cœur,  on  trouve  une 
lésion  mitrale;  anx  poumons,  on  perçoit  des  râles  de 
congestion  et  d’irdème  anx  deux  bases.  Les  urines  son 
peu  abondantes  et  d’nne  coloration  rouge-brun,  on  y con- 
state rarement  les  réactions  de,  l’ictère  bilipbéiqne;  elles 
contiennent  de  l’iirobiline,  un  pigment  brunâtre;  elles 
donnent  la  réaction  de  l’ictére  héma])héitpie. 

Voilà  bien  U'  foie  cardiaque.  A cette  période  le  foie  est 
gros  et  mon,  il  n'(>st  encore  (pie  congestionné  : c’est  le 
foie  muscade;  \\  ne  deviendra  dur  et  cirrhotique  que  plus 
tard  (atrophie  rouge),  si  la  lésion  hépatique  persiste  on 
si  elle  se  compli([iie  de,  nouvelles  altérations.  Mais  qu’on 
agisse  eflicaceinent,  ipi’on  soumette  le  malade  au 
régime  lacté,  au  vin  diurétique,  à la  digitale  à faible 
dose,  et  en  peu  de  temps  cette  poussée  congestive,  du  foie 
va  s’amender  on  disparaitre,  non  pas  sans  laisser  quel- 
(pie  reliipiat,  mais  le  danger  est  momentanément  con- 
juré de  ce  c(5té. 

Ehez  un  autre  maladelcs choses  se  passent  autrement: 
celui-ci  n’en  l'st  pas  an  début  des  accidents  hépatiques, 
sa  lésion  mitrale  est  déjà  d’ancienne  date  et  son  muscle 
cardiacpie  perd  sa  vigueur;  il  s’achemine  lentement  vers 
l'asyslolie;  les  poumons  sont  fortement  congestionnés, 
les  reins  fonctionnent  mal,  les  urines  sont  foncées  et 
contiennent  du  iiigment  brunâtre,  la  teinte  ictériqnedes 
téguments  est  nettement  accentuée,  les  œdèmes  tendent 
à se  généraliser.  On  ])ercnte  le  foie,  on  le  palpe  pour  en 
délimiter  le  contour  : il  est  dur  et  douloureux  ; son 
volume  est  accru  ou  normal,  souvent  même  une  ascite 
assez  abondante  ne  [lermet  pas  d’en  préciser  exactement 
les  limites.  Le  traitement  inditpié  plus  liant  est  mis  en 
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vigueur,  iurIs  il  n'a  plus  ici  la  iiième  effiraeilé,  parce  que 
dans  le  cas  acinelle  l'oie  cardiaque  n'esi  pins  senlemenl 
représenté  par  réléinent  congestif,  il  est  envahi  par  la 
cirrhose,  et  nous  allons  voir,  en  éindiani  ranatoinie 
pathologique,  quelle  est  la  nature  de  celte  cirrhose 
liépatiquc  d’origine  cardiaipie. 

Kn  somme,  la  congestion  hépaliipic  des  cardiaipies est 
passagère  avant  de  devenir  jiermanente;  elle  jteut  être 
considérahie  pendant  les  allacpies  (Vasiislolie.  Les  sensa- 
tions de  pesanteur  et  de  douleur  à l'hypochondre,  la 
teinte  subiclériijue  de  la  peau,  les  trouhles  dyspeplicpies, 
sont  (les  symptômes  qui  font  rarement  défaut.  Le  foie  est 
sensible  à la  pression  et  augmenté  de  volume.  Mus  lard, 
le  foie  cirrhosé  peut  diminuer  de  volume,  les  désordres 
deviennent  plus  intenses,  l'ascite  est  fia'apienle,  et  l'on 
voit  survenir  assez  souvent  des  symptômes  d’/r/èrc  grarr. 

Chez  certains  cardiacpies,  les  troubles  hépaliipies  sont 
précoces  et  devancent  les  autres  manifestations  de  la  ma- 
ladie de  cœur;  chez  d’autres  (insuflisance  tricuspide).  le 
reflux  du  sang  jusqu’au  foie  provoquede  vraisbaltemenis 
hépatkiues  (l’oiain)  '. 

Anatomie  pathologique.  — h.  raulo|isie,  le  foîe  cnr- 
difuiue  se  présente  sous  des  aspects  divers,  si/iro»/  la  pé- 
riode à laquelle  on  l’examine.  A une  |)remière  période,  il 
est  congestionné,  hypertrophié,  il  pèse  2 à ô kilos,  son 
bord  tranchant  s’arrondit  et  sa  surface  est  lisse.  A la 
coupe,  les  lobules  sont  augmentés  de  volume,  et  forment 
autant  d’ilots,  rouges  au  centre  et  grisdlres  à la  périphé- 
rie. Cette  double  coloration,  ipii  n’est  tpn*  l’exagération 
de  l’étal  normal,  donne  au  foi<'  un  aspect  granité  qu’on 
a comparé  à la  noix  muscade,  d’où  b'  nom  de  foie  mus- 
cade. An  microscope,  on  se  r(‘nd  coiiqile  de  la  disposition 
de.  ces  deux  colorations.  La  partie  c('nlrale  du  lobule, 
d’un  ronge  acajou,  est  due  à la  dilatation  et  ù la  conges- 
tion de  la  veine  sns-hépati(pie.  à l’élargissement  et  à la 


1.  .Maliol.  Bfillem.  du  foie  dons  l'iii.t.  triciutp.  Th.  Paris,  I.Sfii). 
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n'|il)''lioii  (los  capillairi's  (|iii  ravoisiiioiit,  aux  inodifira- 
lioii-;  (les  ci'lliilcs  lii‘|)ali«|iios.  aplalics  i>l  ali'opliiàos,  donl 
le  protoplasina  csl  soiivcnl  (‘iicomlirà  de  p:raiitdaliüns 
pi^MK’iitairos  td  do  oi'islaiix  d'homaloïdino'.  l-a  pai'lio 
pài-iplioricpio  du  loDido  osl  grisàlro  ol  opacpio,  pai‘oe 
(pi’olloosl  aiiôiiiiéo,  rolativoiiionl  à la  partie  ceidralo,  ol 
parce  ipii'  l)oaucoii|)  do  oollnlos  l\ôpali(pios  sont  s|)hori- 
(pios  ol  riches  on  <,M‘annlalions  epaissonsos,  le  sanp:  dos 
veines  portos  slaiMianl  à la  périphérie  du.  Iol)nlo,  ol 
ahandonnani  aux  cellnlos  péripliori(pies  la  praissc'  (pii 
vient  de  la  digestion. 

une  |)ériodo  pins  avancée,  le  foie  penl  s’atrophier 
{alropliie  roi/f/e),  sa  surface  devieni  h‘gèreinenl  grannlense 
et  la  donhie  coloration  des  ilôts  est  moins  nelliMnenI  d(‘- 
liniitée.  .\n  inicroseope,  on  constate  ((ne  la  veine  centrale 
et  les  cai>illaires  centranx  sont  dilatés  et  gorgés  de  sang, 
an  point  de  ressenihler  aux  tnmenrs  sanguines  dn  foie, 
d’on  le  nom  d’alroi)hi('  roug(“,  donné  a celle  (ihase  dn 
foii*  cîii(lia(ine.  I.es  n'Ilnles  hé|)ali(ines  de  la  zone  centrale 
ont  en  [lartie  dis|)arn,  et  sont  rein|ilacé('s  (lar  nn  tissu 
conjonctif  do  nonvello  formation  (sclérose  centrale)  avec 
(lériphléhite,  et  épaississement  (h'  la  lnni(|ne  extenie  dn 
vaisseau*,  .\nssi  le  l'oii*  est-il  induré,  et  c('ll(‘  transforma- 
tion dn  foiecardia((necongeslif  en  foie  cardia(ino  conjonc- 
tif et  scléreux  a vain  à la  lésion  la  dénomination  de  e/r- 
yliose  card'uKjue. 

Certains  anl(Mirs  n’admelleni  |ias  celle  sclérose  cen- 
Irah'  dn  lohnie  hé|)ali(|iie,  on  dn  moins  ils  la  considèi’oid 
comme  inconstante,  rndimenlairo  et  limité('  anx  seules 
(larois  de  la  veine  sns-héi)ali((ne,  tandis  ((n’il  y a,  disent- 
ils,  il  la  |)ériphéri(>  dn  lohnie  hé|)ali(jne,  une  sclérose 
(|iii  accom|)agne  les  ramilicalions  de  la  veim»  |iorl('  (d  (|ni 
n’est  |ias  sans  analogie  avec  les  lésions  de  la  cirrhose 
alro|itn(|ne  de*  l.aennec.  Ainsi  com|irise,  la  cirrhose  dn 
foie  cardia((n(' S(‘rail  une  cirrhose  hi-veincum’,  et  h'  lohnh' 

I.Vulpian.  Soc.  de  l(iotop.,  IK'iS.  p.  I i5. 

i.  Cornil  et  lianvier.  Mnu.  d'hiiito'.,  p.  577  ol  150. 
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hépatique  serait  envahi  de.  tous  célés;  à son  centre,  au 
niveau  de  la  veine  hépatique,  et  à sa  périphérie  au  ni- 
veau des  veines  jiortes.  On  trouverait  enlin  de  Vendo-péri- 
arhh'ile  des  artérioles  liépali<ines.  Oelte  opinion  a été  sou- 
tenue par  Wickhain  Legg'  et  défendue  par  M.  Talamon*. 

Des  travaux  récents  ont  rendu  à chacune  de  ces  alté- 
rations leur  juste  valeur.  On  trouve  en  eflel  des  altéra- 
tions de  sclérose  périlobulaire  et  des  traces  d'endo-p(‘ri- 
artérite  au  nombre  des  lésions  du  foie  cardiaque,  mais 
celle  sclérose  i)ériphéri(pi(‘  n’est  pas  directement  asso- 
ciée aux  lésions  du  foie  cardia(pie  proprement  dites,  ce 
sont  des  lésions  scléreuses  surajoutées  et  (jui  font  par- 
tie d’un  processus  scléreux  plus  généi’alisé.  Ainsi,  pour 
})rendre  des  exemples,  les  malades  atteints  de  ces  formes 
bâtardes  de  cirrhose  cardiacpie  sont  en  même  temps,  ou 
des  hrighlitpies  ou  des  alcoolicjues,  et  ont  par  consé- 
quent des  lésions  d’artéi'io-sclérose  pins  ou  moins  géné- 
ralisées. Mais  la  lésion  caractérislitpie  du  foie  cardiaque, 
foie  muscade  (période  d’ectasie  vasetdaire)  et  foie  cir- 
rholique  (période  de  formation  conjonctive),  celte  lésion 
a pour  siège  dominant  le  centre  du  lobule  hépaliqtie. 
c'est-à-dire,  le  domaine  de.  la  veine  sus-hépatique.  Les 
lésions  sont  plus  ou  moins  étendues,  suivant  (|ue  le  pro- 
cessus qui  détermine  le  foie  cardiatpie  est  cortical,  sous- 
capsulaire  ou  généralisé. 

An  milieu  « de  ce  remaniement  com|ilel  du  parenchviue 
hépatique  » (Chaull’ard),  l'aspect  des  coupes,  à rexamen 
histülogiciue,  présente  en  quelques  points  des  particula- 
rités (pii  ont  été  bien  étudiées  par  .M.  Sahonrin.  Un  voit  des 
ilôts  hépalicpies  qui  ont  pour  centre,  non  plus  une  veine 
sns-hé|)ati((ue,  mais  un  espace  porto-biliaire,  et,  autour 
de  ces  ilôts,  des  zones  d’atrophie  trabéculaire  forinenl  un 

1.  Oh  llie  histoingy  of  lhe  mil meg  tirer.  (Med. -rhir.  Irem..  ISOX, 

P 5lo). 

2.  t'oie  cardiaque.  Paris,  1R81.  — De  Bciiniiaun  et  Sabmiriii.  Foie 

cardiaque  {Uevue  de  mi‘d.,  janvier  — Gauine.  Foie  cardiaque 

{Arch.  de  màd.,  soplomliro  1887). 
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réseau  Dans  le(|np|  on  retrouve,  aux  points  de  eonver- 
genee,  les  veines  sus-liépali(|ues.  Le  type  du  lobule  hépa- 
liipie  normal  est  donc  renvei-sé;  le  eanal  porto-biliaire 
rorine  aetuelleinenl  le  cenire  de  la  fifrure,  c’esl  un  type 
« de  foie  interverti  ». 

Les  lésions  du  foie  cardiaipie  sont  quelquefois  accom- 
pagnées de  catarrhe  des  radicules  biliaires  avec  iciêre 
consécutif. 

Le  traitement  de  la  congestion  passive  du  foie  consiste 
à abaisser  la  pression  sanguine  dans  les  veines  cave  et 
sii.s-hépalicpies  : les  boissons  diurélicpies,  le  lail,  b'  vin 
diuréti(pie,  la  digitale,  les  sangsues  à l'amis,  les  ventouses 
scarifiées  el  les  sangsues  à la  région  du  foie,  les  purga- 
lils  salins,  les  eaux  de  Vieby,  de  Larisbad,  de  Tbarasp, 
sont  les  moyens  mis  en  usage. 


g i.  DES  CIRRHOSES  DU  FOIE  EN  GÉNÉRAL. 

On  a conservé  le  mol  de  cirrhose  pour  se  conformer  à 
l'usage  établi  par  Laëimec.  Les  cirrhoses  du  foie,  autre- 
ment dit  les  scléroses  ou  hépatites  chroniques,  forment 
une  large  part  de  la  palhologie  de  cet  organe;  elles  sont 
constituées  par  l’exubérance  et  par  la  transformation  du 
tissu  conjonctif  normal,  cpii  s’étend  de  la  capsule  de 
Glissou  aux  lobules  hépaliipies  et  à l’intérieur  de  ces 
lobules.  A la  première  période  de  son  évolution,  le  tissu 
de  sclérose  est  un  tissu  embryonnaire  formé  d’éléments 
analogues  aux  leucocytes.  Dans  ce  tissu  conjonctif  em- 
bryonnaire apparaissent  des  cellules  jilates,  des  faisceaux 
de  librilles,  et  le  [irocessus  morbide  poursuivant  son 
évolution  aboutit  à un  tissu  morbide  (pii  est,  suivant  le 
cas,  plus  ou  moins  envahissant,  plus  ou  moins  dense, 
plus  ou  moins  fibreux  et  rétractile. 

La  formation  du  tissu  de  cirrhose  n’est  pas  livrée  au 
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hasard  ; lo  lissii  sclrmix  iirnail  ]»as  iri  on  là,  <l'iiiir  (a<;<>n 
iii(l(‘lmiiin(‘o  : il  ost  proscino  toujours  xtjutémal’Kfue  datis 
son  onvaliissoinenl.  Ainsi,  selon  le  cas,  la  ciirhose  suit 
In  trajet  des  veines,  des  canalicnles  biliaires  et  ries  arlr*- 
rioles.  La  cirrhose  veineuse  est  associr*e  soit  aux  l(•sions 
de  la  veine  centrale  du  lobule  (l'oie  cardiarine,  cirrhose 
cardia([ue),  soit  aux  lésions  des  veines  ])ortes  péri|»héri- 
qnes,  soit  aux  lésions  combinées  des  veines  centrales  et 
périphérirpies  (ciridiose  bi-veinense,  cirrhose  atrophirpie 
de  Laënnec,  cirrhose  alcoolirpie  hypertrophir|ue).  La  cir- 
rhose biliaire  est  associée  aux  lésions  des  canaux  biliaires, 
et  l’une  de  ses  variétés,  la  plus  importante,  est  connue 
sons  le  nom  de  cirrhose  hypertrophirpie  biliaire. 

Hans  bien  des  circonstances  l’agent  scb'-rogéne  loxi- 
iid’ectienx'  alla(|ne  b>s  éléments  propres  du  foie,  les  cid- 
Inles  hépatiques,  et  leur  fait  subir  des  altérations  diverses. 
On  avait  mèmeailmis  autrefois,  (pi’nne  partie  des  lésions 
scléreuses  pouvait  provenir  de  la  transformation  des  cel- 
lules du  lobule  bépaticpie;  il  y aurait  alors  une  double 
lésion  ; l’une,  Vliépalile  iiilerslitielle,  ayant  son  origine 
dans  le  tissu  conjonctif  de  l’organe,  l’autre,  Vhêpntitc 
pmrnchiiinatense  ou  cirrhose  viscérale,  ayant  son  origine 
dans  les  cellules  hépatapies.  Le  rôle  des  épitbélinms  n’est 
guère  plus  admis  aujourd’hui.  « Kn  réalité  la  doctrine 
des  cirrhoses  épithéliales  a fait  son  temps.  » Letulle'. 

Ce  sont  ces  diverses  modalités  dans  l’orignne,  dans 
l’extension,  dans  la  topographie,  dans  l’évolution  du 
tissu  conjonctif  morbide,  auxcpielles  viennent  s’associer 
l’état  des  cellules  (atro|)bie,  disparition,  état  graissetix, 
pigmentation,  adénome),  <pii  iin|>riment  aux  scléroses 
du  foie  leurs  caractères  particuliers. 

Division.  — Les  scléros(‘s  du  foie  sont  partielles  ou 
générales,  primitives  ou  secondaires,  isolées  ou  associées  à 
d’autres  maladies  telles  (|ue  la  syphilis,  l'alcoolisme,  l’im- 
paludisme,  le  diabete,  l’ai'tério-scléi'ose,  les  maladies  du 
cœur  et  du  rein. 


1.  I.clutte.  i’inflnmmntioii.  Paris,  ISOê. 
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A.  [,ps  sclcM’OSf's  jxniieUeti  s'ohsprvpiil  à lilrp  di'  Ipsioiis 
siroudaiir.s  dans  un  lion  nondirp  dp  inaladips  dn  Idip;  on 
Ironvp  dn  tissu  dp  sriprosp  anionr  dps  (nnipiirs,  an  voi- 
sinafie  dps  <jonnnPs  sy|)liilili(|nps,  d(‘S  liydalidps,  di's  an- 
giüinps.  t;p  sont  là  dps  pxiniiplps  do  sdprosps  [larliollps, 
sproniiairps,  dans  Ipsqnellps  l’pvointion  pxnlipranli'  dn 
tissu  conjonctif  n’ofli’p  (|n’nn  incdioccp  intcrôt. 

B.  La  sclcrosp  pvoIup  dans  (|iipl(|nps  circonstancps  en 
inènip  temps  (in'nup  antre  lésion  dn  foie.  On  miconlrp 
des  foies  (/ras  (pii  sont  éfjatenipnl  sclérosés,  et  à c('ilé  de 
cpIIuIps  remplies  de  gi-aisse  on  voit  une  hyperplasie  dn 
tissu  conjonctif  (pii  pénétre  jiarfois  à l’intérieur  dn  lo- 
Imle;  le  foie  est  induré,  lisse  à la  coupe  et  voinminenx. 
.Vous  décrirons  [ilns  loin  nn  type  de  celle  variété,  sons  le 
nom  de  cirrhose  graisseuse  Inipertrophigue  (type  Ilntinel- 
Salionrin).  Nous  décrirons  également  la  cirrhose  associée 
à la  liibercitlose  dn  foie.  Onand  la  sclérose  se  coinhine 
avec  la  dégénérescence  amyln'ide,  le  foie  n’a  pas  l’énorme 
volume  de  l’amyloïde  pure,  il  peut  mémo  être  an-dessons 
dn  volume  normal. 

(j.  Il  y a des  scléroses  .wco/ir/oire.v,"  bâtardes,  dans  les- 
(pielles  la  lésion  dn  foie  est  associée  aux  lésions  dn  cœur 
et  dn  rein.  J’ai  décrit  ailleurs  les  altéi’alionsdnfoie  (pi’on 
désigne  sons  le  nom  de  foie  cardiaque  et  de  cirrhose  car- 
diaque, je  n’y  reviens  pas.  Nous  verrons  plus  tai’d,  an  sujet 
des  maladies  dn  rein,  (pi’il  y a des  cirrhoses  hépalicpies  tpii 
accompagnent  le  processus  si  complexe  de  la  maladie  de 
Uright.  Ces  cirrhoses,  ainsi  ipie  la  cirrhose  paludéenne  et 
la  cirrhose  diabétique,  seront  décidtes  an  moment  voulu. 

I).  l’oni-  le  moment  je  limite  l’élnde  des  cirrhoses  dn 
foie  aux  hépatites  chroni([nes  cpii  forment  des  variétés 
bien  définies,  à savoir  : la  cin'hose  atroiihicpie  de  Laën- 
nec, la  cirrhose  alcooliipie  hypertrophiipie,  la  cirrhose 
hyperlroiihiqne  biliaire, la  cirrhose  syphilitiipie;  et  encore 
ces  variétés,  nous  le  verrons,  ne  sont-elles  pas  toujours 
nettement  tranchées,  car  elles  peuvent  donner  nais.sance, 
à des  formes  mixtes  ou  intermédiaires. 
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K.  V adénome  pst  dans  quelcjiios  cas  associf-  aux  lésions 
cirrholiqncs.  Parfois  l’adénoino  est  discret;  parfois  il 
prend  line  place  iinporlanle,  il  devient  prépondérant. 

Avant  de  commencer  l’étude  des  cirrhoses  du  foie,  il 
me  paraît  utile  de  présenter  un  aperçu  Itialoriqne  de 
cette  question. 

Historique.  — L'histoire  des  ciri’hoses  du  foie  date  de 
Laënnec;  il  faut  même  dire  (pie  pendant  longtemps,  à 
l’exemple  de  Laënnec,  on  n’a  décrit  qu’une  variété  d'hé- 
patite, la  cirrhose  atrophique.  Laënnec  lui  avait  donné  le 
nom  de  cirrhose  (-/uppo;,  roux),  à cause  de  la  coloration 
que  présente  souvent  le  foie  cirrhotique.  Uien  que  cette 
(lésignation  soit  insuflisaule,  )misqn’elle  ne  rappelle 
i|u'im  des  traits  inconstants  et  peu  saillants  de  la  lésion, 
Dieu  qu’on  puisse  lui  suhslitui'r  les  désignations  de  sclé- 
rose (crxAripo;,  dur),  OU  d'hépalitc  chi'oniipie,  je  la  con- 
serverai néanmoins  pour  me  conformer  à l'usage. 
Laënnec  s’élait  mépris  sur  la  nature  de  la  lésion,  car  la 
cirrhose  représentait  à son  esprit  une  production  qn'il 
appelait  v les  cirrhoses  »,  et  ipi'il  croyait  analogue  au 
sipiirrhe;  mais  sur  tDus  les  autres  points  sa  description 
est  tyiiiqne,  et  c’est  avec  une  admirahle  jirécision  qn'il 
esquisse  à grands  traits,  en  quelques  lignes  et  du  premier 
cou|),  les  caractères  et  l’évolution  de  cette  maladie  in- 
connue avant  lui!*  Aussi,  M.  Ilanot  a-t-il  eu'  l’heureuse 
inspiration  de  donner  à cette  maladie  le  nom  decirrhose 
de  Laënnec. 

Dès  18^7,  l’illustre.  Bright,  ainsi  ipie  le  fait  observer 


1.  A l'autopsie,  dit  l.aënner,  « le  foie  réiliiit  au  tiers  de  son  volume 
so  trouvait  eaché dans  la  réîfion  qu'il  occupe:  incist’',  il  paraissait  en- 
tièrement coiu|)osé  d'une  imiltitiide  de  prains  de  la  prosseur  d'un 
piain  de  cliènevis  ou  de  millet,  dérouleur  jaune  ou  jaune  rouv  r. 
Et  en  note,  il  ajoute,  en  parlant  de  cette  production  : « Je  la  dêsipno- 
rai  sous  le  nom  de  cirrhose  è cause  de  sa  couleur.  Son  développe- 
ment dans  le  foie  est  une  dos  causi-s  les  plus  communes  de  l'ascite. 
Un  l'oie  qui  contient  ih'S  cirrhoses  perd  de  .«on  volume  au  lieu  de 
s’accroître  d'autant.  » {Truité  de  rniinriillntinn.  1819.  sert.  IV.  chap.  i. 
art.  C),  obs.  XXXV,  et  édition  do  18i<>,  t.  11,  p.  19<î.) 
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C.lKiiilliiid,  avail  sur  riiépalilf  sclrroiise  des  notions  fort 
positives  ; commi'  causes  il  sif^nale  ralcoolisnie,  coninie 
lésions  il  (léeril  les  alléralions  dn  foie,  la  péi'itonile 
lihrense,  la  sclérose  de  l'inli'slin,  et  les  planches  de  son 
onvrafïe  reio'odnisenl  plnsi(Mirs  ly])es  de  cirrhos(‘s.  Il  voit 
tpip  ces  lésions  « produisent  nnc  ohsirnclion  très  géné- 
rale tle  la  circnlalion  ii  travei's  les  hranclies  de  la  veine 
porte,  et  deviennent  ainsi  la  cause  innnédialede  l’ascite, 
indépendannneid  di's  conditions  niorhides  (pii  ]ienvenl 
résulter  pour  le  sang  de  ce  l'ail,  ipi'il  n'a  pas  ahandoniié 
dans  le  l'oie  les  sulistances  ((iii  doivi'iil  être  éliminées 
parla  sécrétion  hiliaire  ». 

Avec  Kiernan  ranalomie  palhologiipie  de  la  cirrhose 
fait  un  pas  décisif.  L’auteur  anglais,  dans  si's  reinanpia- 
hles  Recherches  sur  la  structure  du  foie,  di''inoulre  l exis- 
leuce  normale  d’une  trame  conjonctive  ipii  entoure  et 
jiénéli-e  le  lohiile  hépatiipie,  et  il  altrihue  au  dévelop- 
pement anormal  de  cette  trame  le  processus  de  la  cir- 
rhose. La  thèse  d’agrégation  de  Guider-,  ipii  date  de  1855, 
i-ésinne  les  idées  en  vogue  à celte  époipie;  elh'  nous 
mouli'e  (jue  jnsipie-là,  à ipielipies  exceptions  prés,  on  n’ad- 
nieltait  (pi’ime  seule  variété  de  cii'rhose,  celle  ipii  ahou- 
lit  à l’atrophie  du  foie;  nous  y voyons  (pie  le  l’oie  cirrhosé 
peut  hien  se  inouirer  sous  la  tonne  hypertrophiipie,  mais 
pendant  lougtemjis  encore  la  cirrhose  atrophique  de 
Laéimec  fut  seule  Dieu  connue. 

(à'pi'mlant  on  rencontrait,  dans  les  autopsies,  des  foit's 
qros  et  cirrhosés,  ipii  n’avaient  nullement  l’aspect  de  la 
cirrhose  vulgaire,  mais  comme  ou  était  convaincu  (pie 
la  cirrhose,  même  ipiand  elle  commeun*  par  une  jiériode 
hypertrophiipie,  doit  linir  |iar  iim“  période  alrophiipie, 
on  considérait  tous  les  foies  volumim'ux  comme  représen- 
tant la  |diase  initiale  d’une  cirrhose  vulgaire,  le  processus 
morhide  déhiilaiil  [lar  rhyperlro|)hie  de  l'organe  et  ahoii- 
lissaiit  à son  atro|ihie.  Dn  reste  celte  manière  de  voir  a 

1.  Kierniiii,  i*hiloitophic/il  Tr/insarliottHj  lH5r>. 

'2.  Théorie  fie  ia  cirrh'txr.  P;iris,  1855. 
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('U>  encore  admise  et  professée  par  quelques  auleiu-s  alle- 
mands (IfiiTh-llirschreld).  Celle  interprétation  consacre  une 
erreur.  Je  ne  dis  pasipie  la  cirrhose  atrophique  ne  puisse 
débuter  par  une  phase  morbide  (pii  augmente  moinenta- 
nénient  le  volume  du  foie,  je  ne  dis  pas  que  dans  quel- 
ipies  formes  mixtes  que  nous  étudierons  plus  loin,  le  foie 
cirrhotiqne  de  Laënnec  ne  puisse  peser  quelques  cents 
grammes  de  plus  qu’à  l’étal  normal,  mais  ces  cas  ne  sont 
nullement  on  opposition  avec  l’existence  de  cirrhoses 
dites  hypertrophiques,  on  le  foie  est  volumineux  et  reste 
volumineux  pendant  toute  la  durée  delà  maladie.  Ce  sont 
là  des  variétés  distinctes. 

L’autonomie  des  cirrhoses  hypertrophiques  avait  été 
('iilrevue  par  Recpiin*  et  neUenienI  formulée  par  Todd-, 
M.  .laiTOuds  l’avait  observée  et  discutée,  mais  elle  ne  fut 
acceptée  chez  nous  (pi’à  partir  du  mémoire  de  M.OIlivier 
(de.  Houen)*,  mémoire  on  l'auteur  mit  en  relief  les  carac- 
tères cliniipies  de  celle  all'eclion,  et  lui  assigna  des 
caractères  aualomiques  précédemment  indiqués  par 
.M.M.  Charcot  et  Luys, 

A daler  de  cette  épiMpie,  la  cirrhose  hyperlrophiipie 
sert  de  texte  à de  nombreux  travaux.  .M.  Ilayems  étudie 
la  répartition  du  tissu  scléreux.  .M.  Cornil®  constate  l'in- 
llammalion,  la  dilatation  des  canalicules  biliaires  et  la 
foi'mation  d’nn  réseau  biliaire  inlra  et  extra-lobulaire. 
M.  Hanoi  s dans  un  important  travail,  admet  que  l'in- 
llainmalion  des  petits  canaux  biliaires  des  espaces  porles 
est  le  point  de  départ  des  lésions  scléreuses  du  tissu 
conjonctif,  et  il  crée  délinilivement  la  cirrhose  hyperln»- 
phicpie  biliaire  telle  cpie  nous  la  connaissons  aujourd’hui. 

I.  Union  méil.,  1810. 

•1.  ihdic.  Times,  p.  5U,  décembre  1856. 

3.  Jaccoud.  Clin,  méd.,  1867,  p.  515.* 

l.  Union  méd.,  1871. 

5.  .4r<.7i.  de  pAj/sio/.,  janvier  187J.  , 

6.  Ibid.,  mars  et  mai  187t. 

7.  Kssni  sur  une  cirrhose  hnnerironhique  du  foie  avec  ictère.  Th.  de 
Paris,  1876. 
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(les coiuliisiüiis,  atiüptépspar.M.  Charcot,  concordent  avec 
les  expérit'nci's  entrepi'ises  par  Leeg  et  complétées  ]iar 
MM.  Charcot  et  t!ond)anlt‘,  expériences  d’après  lesijnelles 
la  liiraliire  peinianenle  dn  canal  choléfkapie  détermine 
chez  les  animaux  une  aiifiiocholite,  une  péià-an^iocholite, 
et  consécntivemenl  une  hyperplasie  conjonctive  analojiiie 
à celle  des  l'oies  atteints  d(i  cirrhose  hypertidjihicpie  bi- 
liaire. 

Alors,  la  cirrhose  hy])erlrophi(ine  biliaire  jouit  d'une 
telle  faveur,  ([u’elle  semble  formi'i'  une  espèce  absolmmml 
distincte  à hupielle  on  ne  doit  pas  toucher;  sa  pathogénie, 
ses  cai-aclères  anatomitpies  et  cliiiiipies,  la  dill'éi'encient 
de  la  cirrhose  alrophicpie  tb*  Laënnec,  et  sont  si  l'orte- 
nient  accentués,  (pi’il  ne  parait  pas  possil)le  d(!  tenter 
entre  ces  deux  espèces  lt>  moindre  i-approchement.  Sous 
une  forme  claire  et  concise  on  formule  ainsi  leurs  carac- 
tères distinctifs  : 

1"  l.a  cirrhose  atrophique  de  Laënnec  est  d'origine  vei- 
neuse (nous  dirons  aujourd'hui,  bi-veinense,  i»éri-por- 
tale  et  sus-hépatiipic).  Cette  cirrhose  est  auuulaire,  nml- 
tilobulaire  et  extra-lobulaire.  Le  foie  est  alro))hié,  déformé' 
et  granuleux.  Les  l'aractères  cliiiiipies  sont  les  suivants  ; 
ascite,  dévelo|)pement  d'une  circulation  abdominale  sup- 
plémentaire, hémoi  rhagies  fréijueiites,  absence  d’ictère, 
durée  moyeuue  de  l‘2  à 18  mois. 

La  cirrhose  hypertrophique  est  d'origine  biliaire, 
c’est-à-dire  ipie  le  processus  scléreux  débute  par  une 
augiocholite  îles  petits  conduits  biliaires.  La  sclérose  est 
mono-lobulaire,  insulaii'c,  extra  et  intra-lobulaire.  Le 
foie  est  très  volumineux  et  non  déformé  Les  caractères 
cliniipies  sont  les  suivants  ; ictère  progressif  et  |iersistaut, 
accroissement  énoi'ine  du  foie;  grosse  rate,  absence  d’as- 
cite et  de  circulation  abdominale  supiilémentaire  ; peu 
d’hémorrhagies,  durée  moyenne  de  trois  à huit  ans. 

Ces  deux  cirrhoses  forment-elles  réellement  deux 


1.  .IrcA.  (le phi/siol.,  ISTli,  p.  i'ii. 
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espèces  disliiietes,  la  scission  \loil-elle  êire  aussi  iiHti*- 
inenl  accenlnée,  leurs  lésions  et  leurs  syinplènics  ne 
sont-ils  pas  sonvenl  combinés,  ne  peiiveiil-ils  pas  (ioiiiicr 
naissance  à (les  Tonnes  inixles  et  variées?  Telles  sont 
les  questions  auxquelles  j’essayerai  de  ré[)ondre,  mais  je 
le  dis  à l’avance  : 

1°  A côté  de  la  cirrhose  atrophique  de  Laënnec  il  y a 
place  pour  d’autres  variétés  de  foie  cirrhosé  avec 
atrophie. 

2°  A côté  de  la  cirrhose  hypertrophiipie  biliaire,  il  y a 
place  pour  d’autres  formes  de  cirrhose  hyperlroidii(|iie 
avec  ou  sans  ictère. 

5°  Entre  la  cirrhose  bi-veineuse  atrophicpie  type,  et  la 
cirrhose  hypertrophique  biliaire  tyj)e,  il  y a place  pour  des 
formes  inlcnnédinires.  Celte  discussion  sera  entreprise  au 
sujet  des  cirrhoses  mi.rles,  à l’nu  des  chapitres  suivants. 


§ O.  CIRRHOSES  VEINEUSES. 

CIRRHOSE  ATROPHIQUE  DE  LAENNEC. 

CIRRHOSE  ALCOOLIQUE  HYPERTROPHIQUE. 

Occupons-nous  d’abord  de  la  cirrhose  atrophicine  de 
Laeniicc,  sur  laciuellc  se  concenli’e  rintérél  itrincipal  de 
ce  chapitre,  li’liistoriijiie  en  a été  retracé  an  chapilir 
précédent. 

Anatomie  pathologique.  — Aulopsie.  — Dans  la  cir- 
rhose atrophiipie  de  Laënnec  le  foie  est  toujours  dimiiuié 
de  volume  et  l’atrophie  porte  princiiialement  sur  le  lobe 
gauche  (Ererichs).  Cepeiidaiit  la  théorie  d’après  la(|uelle 
la  cirrhose  alrophiciue  débuterait  par  une  période  hyper- 
trophique lie  doit  pas  être  complèlemenl  rejetée,  car  il  est 
des  cas,  rares,  il  est  vrai,  où  la  phase  initiale  congestive 
accroil  le  volume  de  l’organe.  .A  une  période  avancée,  le 
foie  est  lolaieinent  déformé  et  atroidiid,  parfois  mèine  il 
ne  pèse  plus  ipie  70Ü*ou  §00  graimnes  au  lieu  de  l iait,  son 
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poiils  iiuniiiil.  S:i  coloralioii  t“st  liniiii',  ruiisse 
roux),  jaimàln',  gi-isàtre,  suivant  la  predoimnance  des 
éléinenls  liiliaires  oti  lii'aissenx.  Lelioi'd  du  foie  n’('st  |)liis 
trancliani,  il  est  mousse' et  souvent  lal)ouré  )>ar  des  lei'ieies 
lilereuses  iiiii  tendent  à le  segmenter.  I.a  surface  dn  foie 
est  leosselée,  loindée,  (jmnuleuse,  liérissée  tle  petites 
niasses  dures,  mamelonnées,  d’nn  jaune  roux  (cirrhoses 
lie  Laënnec),  dn  volume  d’nne  tète  d’épingle,  d’nne  len- 
tille, d’nn  iiois,  d’une  noisette.  Ces  gyanulations  sont 
formées  par  des  amas  jilns  on  moins  considérables  de 
lobules  hépatiques,  entourés  de  tracins  fibreux  de  tissu 
conjonctif  scb'i-osé.  On  voit  mieux  ces  détails  qnand  on  a 
enlevé  la  capsule  de  (ilisson,  généralement  adbérenle, 
opaipie  et  épaissie.  Parfois  les  grannlalions  ressemblent 
à de  grosses  têtes  de  dons,  d’on  le  nom  de  foie  clouté 
donné  par  les  ,\nglais.  Dans  ([iielqnes  cas  le  pai’pncbyme 
étranglé  et  énneléé  par  les  zones  sclérogènes  fait  saillie 
sons  forme  de  cbon-fleur  ',  le  foie  est  divisé  en  lobes  par 
les  tracins  fibreux  ; c’est  le  foie  lobé. 

Le  tissu  dn  foie  cirrhosé  se  déchire  difticilemeni,  il  est 
dur,  il  crie  sons  le  scalpel,  l’ongle  l’entame  à |)eine,  et  à 
la  coniie  on  retrouve,  comme  à la  surface,  di's  grannla- 
fions  de  dimensions  variables,  entourées  par  des  travées 
de  tissu  fibreux  qui  leur  forment  nn  anneau,  il’oii  elles 
émergent  comme  si  elles  allaii'iil  s’énncléer.  Un  parvient 
dn  reste  à énnclé'er  les  granniations  qnand  on  fait  ma- 
cérei'  la  pièce  dans  l’ean. 

Lcnmen  hi.slologifiiie.  — La  scléiose  atrophique  dn  foie 
est  conslilnée  par  une  byiierplasie  dn  tissu  conjonctif  niix 
iHvenex  phaxes  de  xon  évolulion  : cellules  embryonnaires, 
cellnles  fusiformes,  tissu  fibrillaire  et  lissn  fibreux  de 
réiraefion.  Le  processus  débute  par  une  néoiilasie  em- 
bryonnaire et  abonlil  à nn  lissn  (ibyeii.r,  yélyaclile.  Elu- 
dions la  marche  et  l’évolnlion  de  ce  j)rocessns. 

Le  lissn  scléreux  de  la  cirrhose  alropbiipie  nait  dans 


I.  Luzot.  .irch.  (le  méd.  expérimentale,  lirais  1800. 
DIEDLAFOT,  r.VTIIOI,.  T.  II. 


41 


MALADIES  DE  L’APDAIiEIL  DKIESTIF. 


GW 

les  espaces  iiîiuiwk  i^i'i  l'I'Tm  'i  portes  et  au  centre 

Une  lAi.i.ioc  L.  <jt»nx 

systèmes  cirrholiqiies,  rim  périphérique,  l'autre  centrai, 
évoluent  en  même  temps  et  sont  reliés  entre  eux  par  des 
anastomoses  nomhreuses.La  cirrhose  est  (loinpr-renief/<c  L 

Au  milieu  du  lissn  conjonctif  scléreux  (|ui  encoiuhn* 
les  espaces  |)ortes,  et  qui,  sur  nue  préparation  histolo<d<jue, 
ap])arait  coloré  en  rouge  par  le  picro-carmin,  on  voit  des 
veines  portes,  des  canalicules  biliaires  et  «les  capillaires. 
Ce  qui  frappe  surtout,  ce  sont  les  veines  portes  atteintes 
de  phlébite  et  de  périphlébite,  tandis  que  les  canalicules 
biliaires  si  prédominants  dans  la  cirrhose  hypertrophique, 
où  ils  sont  alleinis  d’angiocholite,  sont  ici  relégués  au 
second  plan  et  beaucoup  moins  apparents  que  les  veines. 

Le  tissu  scléreux  entoure,  en  bloc,  un  certain  nombre 
de  lobules  bépaticpies,  et  l'orme  ainsi  des  granulations 
volumineuses,  d’où  naissent  des  tractus  secomlaires  qui 
forment  des  granulations  plus  petites.  Ces  granulations, 
même  les  plus  petites,  sont  presque  toujours  constituées 
par  un  groupe  de  plusieurs  lobules  hépatiques,  d'où  le 
nom  de  sclérose  multilobulaire,  et  souvent  entourées  par 
un  anneau  de  tissu  scléreux  : d’où  le  nom  de  sclérose 
annulaire^. 

Sur  bon  nombre  de  préparations  il  est  impossible  de 
s’orienter,  parce  que  la  topographie  normale  du  lobule 
hépatique  est  totalement  modiliée.  Les  lobules  hépaticpies 
(pii  conslituent  les^  granulalions  de  la  cirrhose  sont  plus 
ou  moins  fondus  ensemble;  aussi  les  espaces  et  les  fis- 
sures ne  s’y  voient  plus  comme  à l’état  normal  «l’orien- 
tation est  rendue  d’autant  plus  laborieuse  que  la  veine 
centrale,  ce  point  de  repère  par  excellence  dans  les  con- 
ditions |)hysiologiipies,  est  ici  très  difficile  à retrouver»’. 
k l’intérieur  des  lobules,  même  désordre;  les  trabécules 
n’ont  |ilus  leur  disposition  rayonnée,  les  colonnelti's  for- 

1.  Sahoui'in.  Iteriie  (le  médcchie,  1885,  p.  iiïi. 

2.  Charcot.  Ix^çons  sur  les  mal.  du  foie. 

5.  Kelscli  et  Vanncbrouccl.  Arch.  dephysiol.,  sept.  1881. 
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niros  par  It's  collules  hopaliiiiips  sont  lionlovorsôos,  (•('(•- 
lains  lülnilos  sont  inorcolôs,  scindôs  et  l'oproscnlds  son- 
loinonl  par  ([nrlipios  collnh's. 

il  rosnlto  (le  cp  rpinanipinpiil  coniplc’l  dps  lohtdps, 
(pip  la  topo^i'aphip  do  cps  lolinlos,  jp  1p  répptp,  pst  aliso- 
InniPiil  dpiiaturpp,  pt  cpla  dès  1p  dpl)nl  dos  lésions. 

Sons  rinlliipiipp  dn  i)roc(‘ssns  sclprojjènp,  (pip  dpvipn- 
iiPiil  les  dill'èrents  plpinenls  ipii  coinpospnl  le  lohnle  liè|)a- 
liipip,  t|iie  dpvipniipnt  les  cellnles,  les  vaissc'anx  saiifjiiins 
Pt  les  canalicnlps  biliaires? 

O.  Les  cellules liépaliques  |H‘idpnl  la  disposilion  rayonnee 
(pi’ellps  occnppiit  dans  le  lohnle  el  ne  laissent  ancnn 
espace  libre  entre  leurs  li-avées;  elles  sont  lassées,  bons 
ridées,  dérormées,  snriont  à la  périphérie;  cerlaines 
s’atrophient  jiar  atrophie,  sinifile,  d'antres  sont  inlilirées 
de  fîraisse  et  de  pifrineni  biliaire,  tàdte  alro|»bie  des  rel- 
Inles,  ipii  est  la  récrie  à nue  certaine  période  delà  ciri-bose 
atrophiipie,  est  l'exception  dans  la  cirrhose  hyperti'o- 
phiipip  biliaire,  on  les  cellnles  sont  |)lntôt  hypertrophiées, 
conservent  en  j;rand  nombre  leurs  cai’actéres  normanx 
el  ne  sont  inlilirées  ni  de,  gi’aisse  ni  de  pifînienl  (Hanoi). 

b.  Les  ramilications  (le  la  veine  porte  des  es|)aces  portes 
sont  atteintes  de  phlébite  id  de  périphlébiti*;  elles  sont 
dilatées',  an  début  de  la  cirrhose,  pendant  la  période  dn 
tissu  embryonnaire;  plus  lard,  elles  sont  indurées,  épais- 
sies, elles  perdent  leur  élasticité,  elles  sont  le  siégi>  de 
(;oa;;ulations  id  de  thromboses  ])arfois  très  étendues. 
Ouand  le  tissu  cirrholiipie  est  devenu  scléreux,  on  trouve 
encore  une  vascularisation  très  acceninée,  le  tissu  est 
envahi  [lar  des  vaisseaux  tortueux,  vohnnineux,  de  for- 
mation nouvelle  ; « ce  sont  des  canaux  creusés  dans  un 
lissu  conjonclil  induré,  et  dont  les  parois,  modiliées 
d'abord  par  rinflammalion,  se  sont  conl'ondnes  avec  le 
lissu  voisin  el  font  coi'jis  avec  lui  ».  l'our  la  plui»art  des 
auteurs  ce  réseau  vasculaire  sérail  formé  aux  dépens  de 


1.  Cornil.  Arch.  de ph]/siol.,iaH. 
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l;i  veiiK!  j)orte;  pour  d'aulres  (Frcrichs,  Arkmiianii),  il 
se  l'ail  une  raréfaction  du  réseau  poide,  et  une  extension 
du  réseau  artériel  (artère  hépatique)  (pii  tendrait  à se 
suhstituer  aux  veinules  portes  dont  la  circidatioii  est 
entravée.  Onoi  qu’il  en  soit,  Vobstacle  an  cours  du  sang 
dans  le  foie  provient  de  plusieurs  causes  : des  lésions  des 
veines  portes,  des  thromboses  (pii  se  font  à l'intérieur  de 
ces  veines  et  de  la  modification  de  structure  des  iiarois 
vasculaires,  qui  eniraine  la  jierle  de  rélasticité  et  de  la 
contractilité  des  vaisseaux.  Aussi,  les  injections  faites  à 
travers  le  foie  cirrhotiqiie  pénètrent  assez  difficilement 
des  veines  |)ortes  dans  les  veines  hépatiques,  et  c'est 
en  partie  sous  rinniience,  de  la  gêne  circulatoire  dans 
le  système  de  la  veine  porte  que  se  fait  un  développement 
collatéral  de  veines  supplémenlaires,  qui  sera  étinlié  |ilns 
loin  avec  la  symptonialologie. 

c.  Les  veines  siis-hépaticpies  sont  atteintes  de  plih-bite 
olililérante;  leur  tuniipie  interne  est  lihroîde,  boiirgeon- 
nanle,  leur  lumière  est  rétrécie  ou  oblitérée.  Dans  quel- 
(pies  cas,  la  cirrhose,  au  lieu  d’èlre  bi-veineuse,  se  localise 
avec  une  telle  prédominance  à l'iin  des  systèmes  porte  ou 
sns-hépalhique,  qu’elle  peut  être  nommée  mono-i'cinevsc. 

(I.  On  voit  dans  les  espaces  portes  sclérosés  une  forma- 
tion assez  considérable  de  camilicules  biliaires.  Les  caiia- 
liciiles  d’un  certain  volume  ne  sont  pas  atteints  d'angio- 
cholite  et  de  péri-angiocholite  comme  dans  la  cirrhose 
hypertrophiipie  biliaire,  mais  le  développement  de  capil- 
laires biliaires  se  rélroiive  ici  comme  dans  tontes  b's 
hépatites.  Le  mode  de  formation  de  ce  réseau  biliaire 
sera  étudié  plus  loin  au  sujet  de  la  cirrhose  hypertro- 
phi(|iie  biliaire,  on  il  acipiiert  son  jilns  grand  développi'- 
imml.  L('  catarrhe  pins  on  moins  oblitérant  (|ii’on  ren- 
contre dans  (|iiel(pies  caiialicnles  biliaires  expliipie  le  léger 
ictère  ipii  se  produit  chez  qiieUpies  malades  au  cours  de 
la  cirrhose  atrophitpie  (Hanoi). 

c.  La  cirrhose  est  parfois  associée  à des  nodules  for- 
mant I limeur,  (pi'oii  a décrits  sous  le  nom  ({'adénomes. 
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Suivant  1p  cas,  railcnonic  a l('s  (liinciisioiis  de  grains  de 
mil,  de  noisettes,  de  pidits  œnl's,  il  envaliit  le  tbie  en 
<|nantilé  pins  on  moins  considérahle.  Les  ilôts  d'adénome, 
discrets  on  continents,  ne  sont  pas  saillants  à la  conpi' 
comme  les  ilôts  de  sclérose;  ils  sont  homogènes,  jannâtres. 
vieil  or  (Salionrin) mous  comme  dn  mastic  et  parfois  si 
peu  adhéreids  à la  jiaroi  cpii  les  entoure,  (pi'ils  s'en 
érhap|)enl  sons  nn  lilet  d’ean. 

L’adénome  est  nm' production  essentiellement  infeviantc, 
d'origine  épilhélialc,  (pii  sera  étudiée  pins  loin  avec  le 
cancer  primilif  dn  l'oie.  La  preuve*  de  rinl'ecliosilé  de 
radénome  c'est  la  généralisation  an  péritoine,  aux  pon- 
mons.  LependanI,  les  ganglions  lym|)hali(pies  sont  respec- 
l('■s.  An  l'oie  comme  ailh'iirs  (l'ein,  se'in,  esloma('),  l'asso- 
ciation de  la  cirrhose  et  de  l'adéniom'  n’est  pas  chosi' 
rare,  et  c’est  l’association  de  l'adémone  à la  cirrhose 
hépatiipie  ipii  précipite  révolution  de  la  maladie  et  ([ni 
aggrave  le  pronostic. 

La  sijslématinafion  de  la  cirrhose,  son  déhnl  par  l’ajipa- 
reil  ««.vcii/oire dn  l’oie,  sont  des  notions  acliu'llemenl  alla- 
(piées.  Plnsienrs  ailleurs  vondrai(>nl  donner  à la  c('lhih' 
hépaticpie  nn  rôle  moins  ell’acé,  et  même  im  rôh*  prépon- 
dérant : « Dans  la  plupart  des  maladies  dn  foie,  la  sclérosi* 
n’est  pas  sysléinatisahle , elle  reconnait  toujours  pour 
cause  primordiale altération  de  la  cellule  hépatiipie -.  » 

Kn  résumé,  ainsi  ipie  l'a  dit  Draiill  il  n’csl  pas  ahso- 
Innienl  nécessaire  de  faire  dériver  la  sclérose  d’nn  viscère 
de  la  sclérose  de  ses  vaisseaux,  il  est  même  heanconp  pins 
naturel  d’admellre  la  simitllanâilé  dea  processus  lihro'ides 
frappant  en  méim*  temps  les  parois  vasculaires  et  la  gangue 
interstitielle  de  ce  viscère.  Certes  « on  doit  accepter  le 
relenlissenieni  des  lésions  inlersiitielh's  sur  les  l('■sions 

1.  Saboui'in  Lraimut  dn  parenchyme  hépalique  dans  la  cirrhose. 
Tlièse  rie  Paris,  tSSI. 

i Ile  Oradmaison.  Du  râle  de  la  cellule  hépatique  dans  les  scléroses 
du  fuie.  Tli.  de  Paris,  189i. 

5.  lîrautt.  I.’iidlaminalion.  Arch.  génér.  de  médecine,  ISS'i. 
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('piÜK’lialPS,  ol  rpc‘ipro((npmoii(  ‘ »,  mais  il  psI  plus  iialiippl 
(radniplli'p  (pip,  Ips  (lüïprpiilps  parüps  <|ps  visc«>rps,  sps 
ppiihéliiims,  sps  vaisspatix  pt  son  tissu  conjofu  tif  sont 
allpiiits  siimillaiiéiiiPiil  par  le  procpssiis  loxi-iiifpctipiix 
qui  se  traduit  <linëremmPiil  suivant  l’pléiiipiit  envahi. 

En  lin  de  compte,  pour  ce  (pii  est  de  la  cirrhose 
alcoolique,  que  le  jioison  (alcool)  attaque  la  cellule,  avec 
ou  avant  les  veines,  avec  ou  après  le  tissu  conjonctif,  il 
n’en  est  pas  moins  lrans]»orté  au  foie  par  les  veines  portes, 
la  cirrhose  est  A'orujine  veineuse. 

f.  .Après  les  lésions  hépatiques  ipie  je  viens  de  décrire, 
il  me  reste  à dire  (piekpies  mots  des  autre  organes.  La 
(pianlilé  de  liquide  contenue  dans  la  séreuse  péritonéale 
(ascite)  est  plus  ou  moins  considérable.  Le  péritoine  pêri- 
hépaliqup  est  iiresque  toujours  intéressé;  celle  jiéritonite 
partielle  est  caractérisée  tantôt  par  de  petites  végéta- 
tions, jiar  des  lilamenis  villeux,  tantôt  jiar  des  fausses 
meniliranes  libres  ou  adhérentes.  La  [léritouite  périhé- 
patique  adhésive. établit  des  communications  entre  le  foie 
et  le  diphragme,  entre  le  l'oie  et  les  parois  abdominales, 
et  ces  adhérences  sont  sillonnées  de  veines  cpii  servent, 
pour  leur  iiarl,  au  rétablissement  de  la  circulation  com- 
plémentaire. Tout  le  système  radicidaire  de  la  veine  porte 
l)eul  présenter  des  altérations  sur  lesquelles  je  vais  revenir 
an  sujet  de  l’ascite.  L'intestin  est  parfois  diminué  de  lon- 
gueur, épaissi  ; le  mésentère  est  rétracté. 

La  pleurésie  doit  être  signalée;  elle  est  sèche  ou  avec 
épanchement,  rarement  elle  est  hémorrhagitpie*.  La  rate 
est  tuméfiée  dans  la  moitié  des  cas  (Frerichs),  bien  moins, 
toutefois,  que  dans  la  cirrhose  hyperirophicpie;  celle 
tnméfac.lion  ne  lient  pas  setdemeni  à un  phénomène 
mécani(iue  de  stase  sanguine  dans  le  système  porte,  il  s'y 
ajoute  un  processus  actif,  une  splénile.  Les  lésions  du  rein 
(sclérose  rénale)  sont  concomitantes  et  nullement  dépen- 

1.  I.eliillo.  I.’indaminatioii.  Paris.  1S;15. 

2.  Jean.  I‘leiirésic  hémin'iiingii/iif  Uaii.i  la  cirrhose  nlrootiijiip.  Tli. 
(le  Paris,  ISOl. 
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foii’.  I.a  ililalalioii  vari(|n('iise  des  voiiios 
(l«>  V(vsoi)liii(ie  s'<'xi)li(|ii('  par  ce  l'ail  (pie  les  veines  des 
deux  tiers  iniï-rieiirs  de  l’n'sophagie  sejellenl  dans  la  veine 
porte;  il  en  ri'“snlle  parl'ois  de  {jraves  iK^inorrliagies 
Symptômes.  — l.es  syinpU'nnes  initiaux  de  la  cii’rhose 
atropliiipie  sont  hixidieii.r  et  variohlex.  Le  pins  souvent, 
le  sujet  n’i''pronve  itendant  cette  phase  iinh'cise*  ipie  des 
trouilles  dif^eslifs  sans  signitication  prt'icise  ; anorexie, 
nansêi'.s,  pesanteur  à riiypochondre  droit,  alternatives  de 
(Tiarrhêe  et  de  constipation.  Les  {hnnangeaisnns,  les  (‘pi- 
slaxis,  l(*s  hénioriTioïdesTont  souvent  partie  de  cette  phase 
initiale.  Liiez  ipiehpies  nialadi's,  la  cirrhose  s’annonce  par 
des  ponssi'es  congestivi's  et  donlonreiises  dn  loi(“*  : j ai 
plusieurs  fois'  observé  ce  mode  (h*  dehnl.  Souvent,  avant 
tonte  trace  d'ascite,  le  ventre  est  ballonné,  lyinpanisé: 
le.s  rntlx  jm'cèdpiü  la  pluie,  suivant  le  mol  de  Portai,  et 
en  elt'et  rien  n’est  plus  l'retpient  ipie  ce  tympanisme  initial. 

l)(''jà,  dés  cette  période  initiale,  la  déchéance  de  la  nd- 
Inle  hépatkpie  peut  être  décélée  par  la  glycosurie  alimen- 
taire. par  la  jirésence  de  l’nrohiline  dans  rnrine,  par 
l'acholie  pigmentaire  (llanot). 

Dans  ipiehpn's  cas,  les  sympti’imes  habituels  dn  (h'bnt 
font  délaiit,  on  dn  moins  ils  passent  ]ires([ue  inapenjus, 
et  Vaxcitc  semble  ajiparaitre  (Vcmblée,  accompagnée  ou 
non  de  tvinpanisme  abdominal  et  de  circulation  complé- 
mentaire. Parfois  Tœdéme  des  membres  inférieurs  est  le 
premier  svmptcjme  apparent*.  Enlin  chez  certains  suji'ts 
les /iéi/iorr/irtÿie.s ouvriMit  la  scène;  les  épistaxis,  le  purpura, 
les  hémorrhagies  gingivales,  les  hématéim'ses,  le  meliena, 
devancent  les  antres  symptihues  de  la  cirrhose  atrophicpie. 
Dés  cette  phase  précoce,  le  ti'iid  est  jiarfois  bronzi',  subic- 
térique,  nrobiliniipie.  L’amaigrissement  pimt  devanci'r  les 
antres  symptômes. 

1.  Iliisaiis^ay.  Varice»  île  l'œsiiph.  dans  la  rirrli.  Tli.  de  Paris,  1877. 
i.  Ilannt.  Si’inaine.  médieate,  I8‘.)â.  |i.  ^OO. 
r,.  Kendo.  C7i».  médir.,l.  Il,  |>.  17. 
l.  Presle.  Th.  de  Paris,  18<i-2. 
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Quel  ([lie  soit  le  mode  de  début,  il  :ii-rive  iiii  moment, 
et  ce  moment  n’est  ]ias  éloif;né,  on  le  malade  jirend  nii 
aspect  caractéristique  : la  pean  est  sèche,  terreuse,  la  face 
est  sillonnée  de  veinules  dilatées,  ramaigrissement  fait  de 
rapides  progrès,  les  troubles  digestifs  augmentent  d'in- 
tensité, le  ventre  est  tendu  et  ballonné,  des  a.-démes  en- 
vahissent les  meinhres  inférieurs,  les  urines  sont  brunes, 
richesen  sédiments  uratiuues.  nauvrcs  en  urée  throuardell. 
et  à une  époque  variable,  précoce  ou  tardive,  apparaissent 
trois  grands  symptômes  (pii  font  rarement  défaut  : 
1“  Yascilc)  2“  le  développement  d'une  circulation  complé- 
mentaire’ 5°  la  diminution  du  volume  du  foie. 

. — L’ascite  doit  d’abord  nous  occuper.  Mais 
le  répète,  est  presque  toujours  précihiée  ou 
accompagnée  d’un  Ujmpanisme  abdominal  auquelj’attache 
une  grtmde  valeur.  l’arfois  le  météorisme  abdominal  prend 
une  telle  importance  (pie  l’ascite  est  reléguée  au  second 
rang.  Ce  lym|)anisnie  donne  à la  percussion  une  sonorité 
exagérée  qui  gêne  la  délimitation  exacte  du  foie.  L'o^cite 
met  généralement  plusieurs  semaines  à se  développer; 
elle  s’accroît  lentement  ; parfois  cependant  son  apparition 
est  si  brusque  qu’elle  prend  en  quelques  jours,  en  une  ou 
deux  semaines,  un  grand  développement.  Quand  l’ascite 
est  considérable  (de  10  à 18  litres),  l'abdomen  a une  forme 
particulière  ; faites  coucher  le  malade,  la  cicatrice  ombi- 
licale fait  saillie,  et  les  lianes  élargis  et  étalés  rappellent 
assez  bien  le  ventre  des  batraciens',  l'n  léger  choc,  un 
frôlement  pratiqué  sur  l'im  des  côtés  de  l'abdomen,  pen- 
dant (pie  l’autre  main  est  aiiplùpiée  sur  le  côté  opposé, 
fait  nettement  percevoir  la  sensation  d’ondulation  du 
liquide.  La  matité  est  absolue  dans  toute  la  région  envahie 
par  le  li([iiide,  et,  à moins  de,  réplélion  exagérée,  le  li(piide 
asciti(pie  se  déiilace  avec  facilité;  on  peut  s'en  convaincre 
en  faisant  coucher  alternativement  le  malade  sur  le  côté 
gauche  et  sur  le  côté  droit;  on  constate  alors  par  la  per- 


1°  Ascite 
rascite,  je 


1.  Jiiccoud.  Li’çdiis  ctin.  de  ht  Chanté,  p.  Itë. 
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nissioii  pratiijiit'o  au  niveau  <l('s  (laiics,  (|uo  cluuiue  côlé 
esl  allernalivemiuil  iiiat  el  sonore.  La  foriue  el  la  liinile 
(le  la  malil('  eliaufïenl,  si  le  iiialaile  esl  (l('boul. 

1,'ausrullaliou  de  ralidoiueu  |ieriuet  {|uel(|uerois  ir('n- 
teudre  les  Itruils  cardiaciues  et  ludinouairi's  (|ui  se  Iraus- 
luettenl  justiu'à  la  pallie  iiilÏTiiMire  du  wuilri'  chez  les 
malades  atteints  d’ascite  (Vidal)'. 

l'ar  sou  accroissiMiieul,  l’ascite  devient  un  des  syin- 
plôiues  les  plus  pi’uiihles;  elle  gène  h's  mouveiueuls  el  la 
respii'atioii  ; elle  a peu  de  leiidauce  à se  ^■■so^l)er;  ce|)eii- 
danl  ou  l’a  vue  diiuiuuer  el  même  disparaiire  momeula- 
m’unenl  ou  d('‘liuilivemenl,  à la  suite  de  (lux  iiilestiiiaux 
el  de  m(“dica(ions  diurétiipu's.  Klle  piml  guiTirà  la  suite 
de  poiiclious  alidomiuales*. 

La  pallioçiénie  de  l’ascite  dans  la  cii  rliose  alrophiipie 
est  loin  d’être  élucidée,  l'eudaul  longteinjis  on  s’est  con- 
tenté d’une  théorie  toute  mécanique,  el  voici  comment 
on  la  rornmlail  : Les  altérations  des  veines  portes  dans  le 
t'oie,  la  trausl'ormalion  de  leurs  |)arois,  le  rétrécissement 
de  leur  calihre,  leur  ohlilération  par  des  thi’omhoses, 
tout  cela  est  un  obstacle  à la  circulation  veineuse  intra- 
hépali(pic,  aussi  un  épanchement  peut-il  se  l'aii’e  dans  le 
l)éritoine,  comme  un  auléine  se  l’ail  dans  le  (issu  cellu- 
laire de  la  jambe  lorscpie  les  veines  princi))ales  sont  obli- 
térées. Il  y a cependant,  disait-on,  un  correctif  à cet 
obstacle  de  la  circulation  inli'a-hé])ali(pte,  c’est  la  forma- 
tion d’niu!  circulation  veineuse  extra-bépaliipie,  circula- 
liou  su[)plémentaire,  (|ui  retarde  ou  amoiudi'it  la  pro- 
duction de  ré|(auchemeul  ascili(pie.  Kt  pour  (|ue  la 
théorie  fut  complète,  on  admellail  une  sorte  d(‘  balance- 
ment entre  la  production  de  l’ascite  el  la  formation  de 
cette  circulation  complémentaire,  l’ascite  devant  être 
d’autant  moins  abondante  (jne  la  circulation  collatérale 
était  |)lus  développée. 


1.  Vidal.  CninmiDiir.  à IWvad.  de  méd.,  21  si'p-  ISSO. 

2.  Tioiticr.  Soc.  méd.  des  hop.,  biillelin  du  l aotU  1880. 
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Orlos,  on  np  ppiil  nior  l'infliiPiirp  i|iip  (loivpiil  avoii’ 
sur  la  production  do  l’ascile  les  causes  mccaniqiies  qiip 
je  viens  d’éiunncrcr,  cl  cependant  il  faut  bien  reconnaître 
que  cette  théorie  est  souvent  en  défaut. 

D’abord,  l'ascite  ajiparait  (pielqnefois  dè*  le  début  de  la 
cirrhose,  presque  connue  un  syniptôine  initial,  alors  que 
la  circulation  intra-hépaticpie  est  si  peu  coinproniise,  si 
peu  génée,  qu’elle  ne  suscite  encore  anenne  circulation 
extra-hépaticpie  coinplénienlaire.  On  ne  peut  donc  [las 
dire,  en  pareil  cas,  que  l’ascite  vient  d’un  « obstacle  mé- 
canique )).  D’antre  ]>art,  la  cirrhose  du  foie  peut  parcou- 
rir tonte  son  évolution  et  arriver  à la  période  la  j>lus 
ali'ophicpie  sans  produire  la  moindre  ascite:  il  suffit  pour 
s’en  convaincre  (le  lire  les  observations  suivies  d’autopsie 
publiées  à ce  sujet  (llanot ',  Lécorché-).  Si  l’ascite  n'était 
vraiment  que  le  résultat  d'un  obstacle  mécanûpie  à la 
circulation  inira-hépatique,  elle  se  serait  produite  dans 
les  cas  en  question,  elle  se  serait  produite  d’autant  mieux, 
(pie  dans  ces  observations  il  n’y  avait  même  pas  de  cir- 
culation complémentaire. 

Si  l’obstacle  mécaniipie  à la  circulation  intra-hé|)ati(]ue 
ne  peut  à lui  seul  explicpier  la  formation  de  l’ascite,  où 
donc  en  rechercher  les  causes?  On  a invoipié  les  jésifljis 
péritonéales.  En  effet,  on  trouve  jiresque  loujoursTTau- 
ttrpsnr'cTéT  lésions  de  péri-hépatile.  des  lésions  périto- 
néales capables  d'apporter  leur  appoint  à la  genèse  de 
l'ascite.  Outre  les  intlammations  péritonéales  qui  sont 
directement  associées  à la  cirrhose  hépatique,  Leudet'a 
d(';crit,  chez  les  alcooliipics,  des  péritonites  chroniques  qui 
évoluent  pour  leur  compte  (le  foie  n'étant  pas  en  cause),  ou 
(|ui  peuvent  évoluer  en  même  temps  que  des  lésions  cir- 
rlioliqiies  du  foie.  Ces  péritonites,  pivscpie  latinités,  se 
traduisent  un  jour  où  l'autre  par  une  ascite  abondante. 

1.  Hanoi.  Arch.  ilr  viril. , nov.  1,S,S(>,  p.  lîoi. 

'i.  l.iicorrhé.  Èliiile.<  viril.,  l'aris,  IS,SI,  p.  îlô. 

3.  I.eudel.  Gni.  hcbitom.,  1870,  cl  Clin,  viril.,  p.  3(7. 
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Aiilri'  caiiso  d'asci^'  : la  cirrlioso  du  roio  pst  assi’z  fn'- 
i|ii(‘mni(Mil  associdi'  à la  tiiberailnsc.  Ja  no  lais  |ias  son- 
loiiient  allusion  à l'nin'  <los  forinos  ilo  cirrhoso  liy|)orlro- 
liliii|no  ([lie  lions  ôindiorons  an  chapilro  snivanl;  je  parle 
de  ces  cas  on  l'on  trouve  à l'antopsie  une  ancienne  Inber- 
cnlose  dn  poniiion,  parfoisl'ort  liniitéi',  on  niêine  des  |>on- 
inons  indemnes,  la  lésion  tnliercniense  ne  siégeani  ipi’an 
foie  et  an  péritoine.  Cette  lésion  consiste  parfois  en  ipiel- 
ipies  granulations  miliaires,  en  ipielipies  taches  grisâtres  à 
peine  visibles  à l'adl  nn,  et  ipii  ai»paraissenl  an  micro- 
scope sons  forme  de  follicules  tnbercnlenx  avec  cellules 
géantes  et  bacilles  tnbercnlenx Ces  lésions  péritonéales 
entrent  pour  une  part  dans  la  formation  de  l’ascite. 

ba  connaissance  de  tons  ces  faits  met  en  évidence  le 
rôle  dn  péritoine  dans  la  genèse  de  l'ascite,  an  cas  de 
cirrhose  atrophiqne.  Mais  la  ipieslion  n’est  pas  épuisée. 
Je  me  demande  si  l’ascite  chez  les  cirrboliipies  ne  lient 
pas  également  à des  lésions  itdércssant  directement  les 
origines  mésentéri(|nes  et  ])éritonéales  delà  Veine  porte. 
Les  recherches  cpie  nous  avons  enirepi'ises  sur  ce  sujet 
avec,  M.  Cirandean  ne  permettent  ])as  d’étre  afiirmalif, 
mais  elles  méritent  d’élre  connues.  Chez  nn  malade  mort 
de  cirrhose  alrophicpu'  sans  i)érilonile,  il  y avait  à l’es- 
tomac, à rinleslin,an  mésentère,  des  phlébites  atteignant 
des  veinnies  ayant  moins  de  deux  millimètres  de  diamè- 
tre. En  ((nekpies  points  la  tnni<(iie  externe  des  veinnies 
était  doiddée,  triplée  de  volume;  les  antres  tnnicpies 
étaient  atrophiées  on  dis|)arnes.  Hans  les  territoires  les 
pins  malades,  la  périphlébite  des  branches  d’origine  de  la 
veine  porte  donnait  naissance  à des  ])rolongemenls 
tihrenx  rpii  rejoignaient  les  Iracins  nés  anioni-  de  veines 
voisines  et  cpii  englobaient  dans  leur  épaisseur  l’ai'lé'riole 
et  les  nerfs  dn  voisinage.  Si  de  nonvadli's  |•l‘cherches  con- 
firmaient ces  données,  elles  |)ronveraient  i)enl-étre  (pie 
rinflammalion  veineuse  syslénialiipie  ipii  domine  le  pro- 

1.  Cornil  ri  ii  inviiT.  ilnnucl  tl'hislol.,  1.  II,  p.  11'2. 
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cessas  de  la  cirrhose  atrophi(|tie,  frapi)C  le  système  porte, 
aussi  bien  dans  ses  branches  d’origine  (rameaux  extra- 
hépaliciiies)  (jue  dans  ses  branches  de  terminaison  (ra- 
meaux iiilra-liépaticpics);  elles  contribueraient  à expli- 
(pier  (piehpies  syni|)lôines,  parfois  précoces  (hémorrhagies 
(le  l’œsophage,  de  reslomac,  de  l'intestin  ; Ilnx  intestinal), 
(pi’on  ne  metlrait  plus  uniquement  sur  le  compte  de  la 
slase  sanguine;  elles  entreraient  pour  une  part  dans  la 
palhogénie  de  l'ascit('. 

Ajoutons  enfin  que  l’action  dn  froid  peut  n'étre  pas 
étrangère  à la  production  de  l'ascite  au  cours  de  la 
cirrhose  (l'otain). 

2"  Circulation  sujjpUinen taire.  — l’endant  (pie  la  ciren- 
lation  est  entravée  à l’intérieur  du  foie  cirrhosé,  il  se 
imuluit  en  dehors  de  l’organe  malade  une  circulation 
collatérale,  circulation  supplémentaire  ipii  a pour  but  de 
ramener  au  cœur  par  nue  voie  détournée  le  sang  du 
système  jiorte,  en  jiartie  arrêté  au  niveau  du  foie.  Voici 
comment  s’établit  cette  circulation  complémentaire  ; 
outre  le  sang  que  le  foie  reçoit  de  la  veine  porte,  il  reçoit 
encore,  nornialemenl,  dn  sang  veineux  provenant  de 
veinules  nées  à des  sources  diverses.  Ces  veinules,  (|ue 
M.  Sappey  a réunies  en  cinq  gronjies,  forment  le  système 
des  veines  portes  accessoires  K 

Ces  veines  portes  accessoires  naissent  d'organes  ou  de 
régions  autres  que  l’appareil  digestif,  et  elles  vont  abou- 
tir au  foie  ou  à la  veine  [un  ie  à son  entrée  dans  le  foie, 
de  sorte  que  chacune  de  ces  veines  accessoires  repré- 
sente, elle  aussi,  un  petit  système  porte,  l’armi  ces 
veines  portes  accessoires,  il  y a nu  grou|)c  ((pialrième 
groupe),  (|ui  prend  nai.ssauce  dans  l’épaisseur  du  dia- 
phragme, se  réunit  en  troncules  pour  traverser  le  liga- 
ment susiH'iiseur  du  foie,  et  va  se  jeter  sur  les  lobules 
du  foie  auxquels  adhère  ce  liganieut.  Ce  groupe  s’anasto- 
mose, d’une  part,  dans  le  foie,  avec  les  rameaux  de  la 
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vt'ini'  |)orti‘,  cl  il'aiilrc  |i:irl,  à son  orininc,  avec  li>s  v<‘incs 
ilia|ihraginali(|ncs  et  sons-cnianées  llioi'aci(|iics  : il  peiil 
ilonc  servir  à clalilir  ime  circulalioii  entre  le  foie  et  les 
veines  dn  thorax.  Il  y a un  antre  "roiipe  (eiiKpiièine 
fîronpe)  ipii  naît  de  la  partie  sns-oinhilicali*  de  la  paroi 
antérieure  de  l’ahdoine'n,  cl  (pii  va  se  jeter  en  partie 
dans  la  hranche  "aiiehe  de  la  veine  porte.  Les  veinules 
de  ce  groii|)e  font  eonnnnnitpier  le  tronc  delà  veine  porte 
avec  les  veines  épigaslriipies  et  les  mannnaires  internes 
(veines  |)rorondes)  et  avec  li's  veines  léginni'nlenses  de 
ralidoinen  (veines  superficielles). 

Les  veines  portes  accessoires,  très  pen  développéi's  à 
l’état  norinal,  acipiièn'iit,  dans  le  cas  d’ohstach'  an  con- 
ranl  de  la  veine  porte,  nn  volnine  parfois  considéraMe  ; 
c’est  par  elles  que  se  rélahlit  en  partie  la  cirenlalion '. 
Snp])osons  nn  obstacle  causé  par  la  cirrhose  : hî  sang  di; 
la  veine  porte  va  se  créer  des  ronti's  diverses;  nue  partie 
dn  sang  rellne  du  foie  dans  les  veines  accessoires  dn 
(pialriéine  groupe,  lesquelles  le  eouduisent  aux  veines 
inannnaire  et  intercoslah',  cpii  le  déversent  dans  h'  sys- 
léine  des  veines  azygos.  Dans  la  circulation  collatérale 
(qtéi-ée  par  ce  groupe,  la  marche  du  sang  s(>  fait  de  has 
en  haut,  l’ne  autre  partie  du  sang  d(>  la  veine  |iorle,  se 
crée  niu'  route  en  rellnani  du  tronc  de  la  veine  porte 
dans  les  veines  dn  cinquième  gi-oiqie,  lestpielles  le  con- 
duisent aux  veines  épigastriques  et  sous-cutanées  ahdomi- 
nales,  cpii  le  déversent,  les  iiremières  dans  la  veine  iliaipie, 
les  antres  dans  la  vi'ine  saiihène.  Dans  la  circulation  col- 
latérale opérée  par  ce  gi'oiq)!',  la  marchi'  dn  sang  dans  les 
veines  des  parois  ahdominales  se  fait  de  haut  en  has.  Signa- 
lons enfin,  dans  la  cirenlalion  collatérale,  les  veines  (pii 
sillonnent  les  (ulhérpnce.s  (pii  se  forment  jiarfois  entre  le 
(léritoine  et  les  parois  ahdominale  et  diaphragmaliipie. 

De  la  dilatation  des  veines  sous-cutanées  de  rahdonien 
résnileni,  chez  ipielipies  sujets,  un  plexus  variipieiix  au 

I.  S;i[.pey.  HnUet.  (le  VArad.  de  mêd.^  K mais  IS59. 
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voisinage  (le  l’ombilic,  et  nn  ivseaii  veineux  très  proiioïK-é 
entn'  l'appeiKlice  xiphoïde  el  le  pubis,  surloiil  du 
droit  et  vers  la  inoilic'î  snp('*rieure  de  ralHloiiieii.  Dans 
certains  cas  on  perçoit  un  rrémissernenl  et  l'on  entend  nn 
souille  au  niveau  des  veines  dilatc^es.  b’engorgeinenl  par 
contre-coup  de  la  veine  saphène  n’est  peul-(*tre  jias 
étranger  à Tœdcme  des  nienibres  inférieurs. 

belle  circulalion  complémentaire  peut  retarder  l’appa- 
rition de  l’ascite,  mais  elle  ne  la  supprime  jias,  et,  bien 
(pie  ces  dilatations  veineuses  paraissent  être  le  résultat 
de  l’obstacle  mécani{[uc  (pi’éprouve  le  sang  à son  passage 
dans  le  foie,  il  y a néanmoins  des  cas  de  cirrhose  alro- 
pbiipie  où  la  circiilalion  supplémentaire  fait  défaut'.  De 
plus,  il  n’y  a pas  toujours  entre  l’ascite  et  Ja  circulation 
supplémentaire  cette  sorte  de  balancement  (pi’une  Ibé'orie 
toute  mécani(|ue  fei-ail  admettre.  Il  semblerait  en  elfel, 
en  se  basant  snrla  production  purement  mécanicpie  de  l’as- 
cite et  de  la  circulation  collatérale,  (pie  ces  (Jeux  sym- 
ptômes dussent  avoir  entre  eux  les  liensles  plus  étroits;  il 
n’en  est  rien,  et,  en  observant  les  faits  de  plus  jin's,  on 
voit  (pie  chacun  d’eux  jouit  d’une  certaine  indépendance. 

.V  L’atrophie  du  foie  diii,  soit  dit  en  passant,  tient  moiiiif 
■■triaA^ïractilité  du  tissu  de  sclérose  ipi’à  la  disparition  ou 
à l’atrophie  d’un  grand  nombre  de  cellules  liépatiipies, 
ratrojihie  dn  foie  est  un  symptôme  constant  à une  période 
avancée  de  la  cirrhose,  mais  celte  atrophie  n’est  pas  lou- 
jonrs  facile  à constaler,  à cause  de  la  tynipanite  abdomi- 
nale et  de  l’ascite.  Il  est  ipielipiefois  possible,  de  sentir  b“ 
bord  inférieur  du  foie  el  de  s’assurer  ipi’il  est  devenu 
mousse  et  irrégulier. 

Outre  les  symptômes  ipie  je  viens  de  décrire,  il  y a 
dans  le  cours  de  la  cirrhose  atrophiipie  d’autres  syni- 
])lômes  ([iii  ont  une  grande  valeur  : la  rate  est  hypertro- 
phiée, dans  la  moitié  des  cas  (Frerichs)  el  ipichpiefois 
atrophiée.  Certains  sujets  ont  un  œdème  des  membres 
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iiifiTieursqui,  jo  l’ai  déjà  dit,  précédé  ou  accoiiipapiie  le 
dévelop|)enienl  de  l'ascile.  l'arl'ois  même  C(>1  œdème 
prend  un  développement  précoce  et  considératde  (pii 
peut  lairi'  snppo;^('r,  tante  d attmition,  une  lésion  car- 
diaipie  ipii  n'existe  pas. 

Le^<  hémorrhagies'  sont  IVéïpientes;  telles  sont  I epis- 
— l’heiffaTiMÏTésis  le  niéhena,  le  pnr|mra,  riiénio|dy- 
sie,  les  hémorrhagies  de  la  plèvre  et  du  péritoine.  Les 
hémorrhagies  apparaissent  à toutes  les  ])éi-iodes  de  la  ma- 
ladie, elles  peuvent  même  être  précoces  et  survenir  comme 
svinptôme  du  début-,  mais  les  plus  terrihl(.’s  sont  les 
hémorrhagies gastro-iiilesliiiales^.  L’hématémèse  peut  être 
foudroyante.  Chez  d’antres  malades  i’hématcmt’îse  se  re- 
produit plusieurs  fois  dans  une  jourm’'e,  plusieurs  jours 
de  suite,  puis  elle  cède  délinilivemenl  ou  elle  reparait  cpiel- 
(|iies  jours,  (piehpies  smuaines  plus  lard.  J'ai  eu  1 an  der- 
nier dans  mon  service  nn  cirrholicpie  chez  hapiel  I ascite 
et  des  hémalémêses  extrêmement  ahondanles  étaient  les 
deux  symptfimes  |»rincipaux.  Aussitiit  après  1 évacuation 
du  liipiide  ascitiipie  les  hémalémêses  cessèi'enl,  le  liquide 
ne  se  reproduisit  |»as,  et  le  maladi*,  lort  améliore,  put 
(piitter  riuiiiital. 

A (juoi  sont  dues  ces  hémorrhagies? 

l'our  certains  auteurs,  l'obstacle  (pie  rencontre  le  sang 
dans  le  foie  déterminerait  des  stases  sanguines  dans 
l’eslomac,  dans  l'intestin,  cl  consécutivement  l’hémor- 
rhagie de  ces  régions.  Il  est  certain  ipi'on  ne  peut  mè- 
connailre  riniluence  mécaniipie  de  la  gêne  circulatoire 
dans  le  système  porte  : les  érosions  hémorrhagiques  de 
la  mu(|ueuse  de  l'estomac^,  les  varices  de  la  jiartie  inlé- 
rieurede  Utesophage*,  sont  là  pour  l'attester;  mais  cellii 
cause  purement  mécanique  ne  me  parait  entrer  que  pour 

I.  AtiiiiGcI  A/.iiii.  Iléiniirr.  dtinx  la  cirrhose.  Th.  de  l’iuis,  187t. 

•>.  Elirardt.  ïli.  de  Paris,  18‘Jl. 

5.  Balzer.  Hevue  mensuelle,  1877,  p.  bi  t. 

4.  Aiidibert.  Varices  (rsophay.  dans  la  ctr/'A(/«o.  Th,  Paris,  1871. 
Dussauzay.  Loc.  al. 


MALADIES  DE  L AI’l'AliEtL  DIDESTIE. 


iiiK!  pari,  dans  la  ]ialhog('*nie  des  hémorrhagies  de  la  rir- 
rhose  alro|diiqiie.  Il  y a des  hémorrhagies  rpii  sont  si 
voisines  dn  début  de  la  maladie,  (pi’on  ne  peut,  à leur 
égard,  invoquer  une  stase  méeanicpie  sanguine.  Ainsi, 
certains  individus  sont  pris  d'héinalémèse,  de  mélæna, 
avant  tout  autre  syinpléme,  et  comme  a'ujne  avant-cou- 
reur, à une  é[)oque  où  il  n’existe  encore  ni  circulation 
supplémentaire,  ni  ascite,  ni  aucun  des  signes  qu’il  est 
d’usage  de  regarder  comme  un  indice  d’obstacle  à la  cir- 
culation hépatique.  Alors,  pour  exi)liquer  ces  hémorrha- 
gies, on  invoque  une  dyscrasie  sanguine  due  à l’altéra- 
tion des  fonctions  hépatiques.  Cette  dyscrasie  sanguine, 
qu’on  retrouve  à son  maximum  dans  rictère  grave,  et 
(pi’on  ne  peut  contester  dans  les  cas  de  cirrhose  avancée, 
me  parait  peu  admissible  au  début  même  de  la  lésion 
hépatitpie.  Il  faut  donc  invoquer  d’autres  causes,  et  l’on 
pi'ut  se  demander  si  les  origines  du  système  porte,  vei- 
nules périphériques  de  l’estomac  et  de  rintestin,  ne 
peuvent  pas  être,  dès  le  début  de  la  maladie,  le  siège 
d’altérations  qui  créent  la  fragilité  de  ces  vaisseaux. 

\j'ktère  n’est  pas  un  symptôme  de  la  cirrhose  atro- 
]ihique,  et  quand  il  apparait,  c’est  hahituellemenl  un 
ictère  léger,  urobilinique  (héma|diéi(|ue).  Il  y a là  une 
dilférence  notable  avec  la  cirrhose  hy])erlrophique.  où 
rictère  est  biliphéi(|ue,  intense  et  constant. 

Certains  malades  atteints  de  ciri-host*  atrophicpie,  à i(ui 
l’on  fait  avaler  150  grammes  de  sirop  de  sucre,  devien- 
nent lemporaircmenl  (ilycosuriyuex.  Ce  sucre  absorbé 
dans  rintestin  passe  dans  la  circnlaliou  générale  et  dans 
l’urine  sans  avoir  été  an-èlé  dans  le  foie;  cette  glyco- 
surie expérimentale  tient  soit  à l’obstruction  dn  système 
porte,  soit  à l’altération  des  cellules  hépaliipies '. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  — Dans  ses  formes 
classiiiues,  la  cirrhose  atrophique  est  une  maladie  apyrè- 
lUlue  et  chronique.  11  y a des  cas,  rares  il  est  vrai,  où  elle 
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paiTom  l son  évolnlion  sans  rôvolor  sa  prôsoneo  par  dos 
syinplôinos  lirnyanis,  ot  l'on  csl  surpris,  à !’anfo|)sie,  do 
dôronvrir  nno  riridioso  alrophicpu*  clioz  dosgons  (pu  ont 
snccoinl)ô  à nne  anire  maladio.  llahilnclleinenl  ollo dure 
une  on  doux  annoes.  ol  ilans  fpioltpios  circonslanoos, 
sons  l'inllnonce  d’nn  Irailoinonl  oflicacc',  ollo  ponl  (Mr(> 
onrayéo.  Tantôt  !o  nialado  inenrl  du  fait  do  la  cadioxio 
(aiuaigrissouient,  diarrhéo,  œdoino,  inuguol);  (anlôl  sa 
lin  est  hâtée  par  l’adénonie  ho|)ati(iuo,  par  une  compli- 
calion,  par  une  maladie  inlorcnrnmle  : péritonite,  pneu- 
monie, érysipèle,  endocardite  inrecliouse,  choloctysliqiu? 
snppnréo,  ahcês  du  l'oio,  néphi-ilt*,  jjldéhites,  hémorrha- 
(jiex,  |)ai’  la  tuberculose,  qui  osl  rr('‘(pieute  et  dont  les 
localisalions  sont  inulliples  : l'oio,  ])ériloiuo  (llondn)'. 
nuohpu's  malades  sncromheni  avec  h's  signes  d'nn  vrai 
choléra,  diarrhées  prol'iise,  algidité,  coma,  infeclion  secon- 
daire due  au  coli-hacille  (Hanoi).  l’arl'ois  enliu  éclalent 
dos  symptômes  d’iWérc  f/rr/rc  (pii  enlévoni  rapidement  le 
malade.  On  verra  au  chapitre  de  l'ictére  grave,  comment 
le  l'oie  d('‘jà  altéré  et  devenu  impropre  à la  défense,  se 
laisse  envahir  par  les  toxines  et  par  les  infections  qui 
créent  les  ictères  graves  secondairi's. 

La  cirrhose  atrophique  n’est  pas  fatalement  mortelle  : 
dans  qnel(|nes  cas,  elle  peut  rétrocéder  et  guérir,  mais 
ces  cas  heureux  coïncident  surtout  avec  les  formes 
lii/pertrophupies  de  la  cirrhose  alcoolique  ipie  je  vais 
déci  ire  dans  le  chapitre  suivant. 

Cirrhose  ulrophupie  aiguë.  — La  ciri'hose  alrojihique 
n'a  [las  toujours  la  forme  vulgaire  et  chroniepui  que  je 
, viens  de  décrire.  M.  Ilanot  a jnihlié  ((iiatre  ohservations 
dans  lesquelles  la  cirrhose  avait  suivi  une  marche  fébrile 
et  rapide  d'une  durée  comprise  entre  deux  et  six  mois. 
Dés  le  début,  dit  M.  Ilanot  à cpii  j'emprunte  c(“tte  descrip- 
tion*, on  note  des  douleurs  plus  ou  moins  vives  dans 

1.  Uentiu.  Arlicle  Foik,  ioco  ciialo,  p.  KK». 

Hanoi.  Cirrhoxf  afniphique  à marche  rttpidf.  [Arch.de  Wfv/.Juiri 
cl  juillet  IHX2). 
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rhypochoiuiro  droil  ; l’ascitp  Pst  précocp  pI  ppiit  apparailrp 
avant  tout  dpvclopppmpnl  anonnaldes  vpinpsahdomiiialp.' 
soiis-cidaiKM's.  Il  s’y  joint  liiontôt  nn  ovIpiiip  assez  cotisiilé- 
rahlp  (Ips  iiipinlires  inl'éripiirs,  voire  méiiio  des  supérieurs. 
La  teinte  suhictérique,  les  héiuorrhagies  des  iniKjueuses. 
les  sniriisions  saiifrnines  sous-cutanées,  sans  avoir  l’inten- 
sité  (pdelles  présentent  dans  l'atrophie  jaune  aiguë,  sont 
plus  fréquentes  et  plus  accusées  que  dans  la  cirrhose  atro- 
phique ordinaire.  La  mort  survient  au  milieu  de  renseinhlp 
symptomatique  décrit  sous  le  uoin  A'nchoUe. 

A l’autopsie,  on  trouve  le  foie  plus  ou  moins  atrojihié, 
granuleux,  dur,  et  par  conséquent  comparahle  au  foie 
de  la  cirrhose  atrophi(|ue  vulgaire.  Mais  l’exampii  histo- 
logique révéle  des  dilférences  essentielles.  Cesdilférences 
ne  s’accusent  pas  dans  le  mode  de  répaiditiou  du  tissu 
scléreux,  car  ce  tissu  scléreux  est  systématiquemenl 
réparti  suivant  le  processus  de  la  cirrhose  vuluaire;  les 
dilférences  tiennent  aux  lésions  des  celhdes  hépatùpies 
Tandis  ipie  dans  la  cirrhose  vulgaire  l’altération  du  proto- 
plasma  des  cellules  est  lente  à se  produire,  tardive  et  in- 
complète, dans  la  cirrhose  atrophicpie  aiguë  ladégéiiéres- 
(^ence,  cellulaire  est  rapide,  généralisée  et  complète.  Lu 
grand  nombre  decellnlessout  converties  eu  véritahlesgout- 
1 dettes  graisseuses,  et  l’on  «lirait  «pie  l’atrophie  jaune  est 
venue  compliquer  la  cirrhose.  Aussi  les  importantes 
fonctions  du  foie  étant  rapidement  anéanties,  on  voit 
survenir  le  tableau  clinique  de  rictére  grave  et  de 
l’acholie.  Ceci  prouve,  une  fois  de  jilus,  «pie,  « dans  les 
cirrhoses,  an  point  de  vue  anatoiuo-pathologicjue.  le 
diagnostic  est  lié  à la  topographie  de  la  néoformation 
conjonctive,  le  pronostic  à l'état  de  la  cellule  hépatique  » 
(llanot). 

Diagnostic.  — Au  début,  le  diagnostic  de  la  cirrhose 
atrophiipie  du  foie  n’est  guère  possible,  faute  de  signes 
suffisants;  plus  tard,  il  s’accuse  plus  netlemenl,  dès 
l’apparitiou  de  l’ascite  et  de  la  circulation  complémen- 
taire. et  néanmoins  il  ofl’re  encore  ipiehpies  diDlcultcs. 
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Ainsi,  l;i  jirnlfDtita.  Inhnriilr.iLxp.  rlirmiiijiipi  a biiMi  (Ips 
syiiiptôiiiPs  poniimins  avpc  la  cirrhosp  ; iiièiiips  (rouilles 
(li<?»\stirs,  ainaiprissemtuil  progressif,  iiiéléorisiiie  alido- 
iniiial,  aseile,  et.  coiiiiiie  il  ii’esl  pas  loiijoiirs  possible 
(le  eonslaler,  (riine  pari,  l’atropliic  du  foie,  et,  d’autre 
part,  les  lésions  du  péritoine,  il  faut  rechereher  ailleurs 
les  élémenis  du  diagnostic.  Dans  la  péritonite  cliroui(pie 
lidiercideuse,  le  li(|uidi>  péritonéal  est  moins  abondant, 
moins  facile  à déplacer  (pie  dans  la  cirrhose  ; les  lianes 
sont  moins  étalés,  la  région  |)éiâ-ombilieale  est  moins 
saillante',  la  S(’nsalion  d'ondulation  licpiide  est  moins 
nette.  La  circnialion  com|)l(‘menlaire,  (pii  n’est  cpi’à 
l'état  d’ébauche  dans  la  péritonite,  est  souvent  trèsdéve- 
lo|tpée  dans  la  eiri-hose.  Les  hémorrhagies,  l’hypertro 
plue  de  la  rate  cl  la  teinli'  snbictériipie  des  téguments 
a|)parliennent  pinte'it  à la  cirrhose.  Enthi,  le  sujet  atteint 
de  Inbercnlose  abdominah'  est  habit nellement  atteint  de 
liihei'ciilose  pulmonaire. 

La  péritonite  chroniipie  des  o/coo/iV/aes  ipie  j'ai  signalée 
dans  le  cours  de  cet  article  a également  plusieurs  signes 
communs  avec  la  cirrhose  du  foie  (ascite,  Ironhles  dyspep- 
tirpies);  l'errenr  est  parfois  d'autant  plus  diflicile  à éviter 
([lie  les  ciri’hotiipies  sont  le  jilns  souvent  des  alcooliques. 

Le  cancer  du  péritoine  (iiéritoiiite  cancéreuse)  peut  être 
aiTompagne  (I  ascite  et  (le  circulation  collatérale,  mais 
ces  symptijmes  sont  hi'auconp  moins  développés  (pie 
dans  la  cirrhose,  la  iialpalion  iiermet  de  constater  des 
nodosités  on  des  indurations,  l't  le  licinide  ascitique 
retiré  par  la  ponction  a souvent  une  teinte  hémorrhagicpie. 

La  précocité  ou  l’importance  de  l'hémalcmèse  et  du 
mé.'iena  est  parfois  une  cause  d’i'rrenr;  ti'op  souvent  on 
met  ces  symptômes  sur  le  compte  d('  lésions  ulcéreuses 
ou  cancéreuses  de  l’estomac  et  de  rinteslin,  alors  qu’ils 
sont  les  signes  avanl-couri'urs  de  la  cirrhose  héiiatique, 
•l'en  dirai  autant  de  r(r(/ème  des  membres  inférieurs. 
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œdème  (|iii  est  parfois  précoce  et  qu'on  aurait  quelqiu- 
tendance  à rattacher  à une  lésion  cardiaciue. 

La  piih’ijliléhile  (innauuiiation  île  la  veine  |)ortei  pro- 
voque. ntie  ascite  considérahie  et  uiu‘  circulation  collaté- 
rale très  dévelojjpée  ; mais  la  marche  ait/uS  de  la  pylé- 
phléhile  et  l’ictère  qui  accoiiqiatïne  parfois  cette  lésion 
sont  des  éléments  suffisants  de  diagnostic. 

Quoique  l’ascite  soit  un  symptôme  d'une  importance 
capitale  dans  le  diagnostic  de  la  cirrhose  atrophi(|ue,  il 
ne  faut  pas  oublier  que,  dans  quelques  cas.  l'ascite  est 
iudépeudaute  d’une  lésion  hépatique  et  peut  se  développer 
sous  l’inllueuce  d’un  refroidissement  ou  du  rhumatisme*. 

Enfin  il  faut  distinguer  la  cirrhose  atrophique  vraie 
des  hépatites  scléreuses  ipii  sont  associées  aux  maladies 
des  reins  et  du  cœur. 

Étiologie.  — La  cirrhose  atrophique  est  une  maladie 
de  l’âge  adulte  ; fréquente  chez  nous,  plus  frérpiente  en- 
core chez  les  peuples  du  Nord,  notanuneut  eu  Angleterre. 
Au  nomhre  de  ses  causes  il  en  est  une  (pii  est  dominante, 
c’est  Valcoolisme  sous  toutes  ses  formes,  aussi  la  mala- 
die est-elle  décrite,  sous  le  nom  de  cirrhose  alcoolique.  Le 
mécanisme  de  la  lésion  est  facile  à saisir,  le  poison  étant 
transporté  au  foie  par  les  veines  portes. 

Tantôt  l’alcoolisme  est  produit  parle  vin,  par  le  vinisme 
(Laucereaux),  et  le  malade,  avant  l’éclosion  de  sa  cirrhose 
présente  souvent  des  pituites  matinales,  du  tremhle- 
ment  des  mains,  des  rêvasseries  nocturnes:  tantôt  l’al- 
coolisme est  jn-oduit  par  des  liqueurs  spiritueuses  et 
riches  eu  essences  aromali(pies.  Ces  deux  causes  sont  sou- 
vent réunies,  et  mieux  findividu  supporte  la  boisson,  plus 
il  eu  pi'eud,  et  plus  sùreuieni  il  arrivera  à la  cirrhos<'. 
Les  enfants  ne  sont  pas  à l'abri  de  la  cirrhose  alcooliipie*. 

De  nombreuses  expériences  ont  été  faites  pour  repro- 
duire sur  les  animaux  la  cirrhose  alcoolique,  mais  les 

1.  I*,.|iiin.  Semaine  médicnle,  IS  j.inv.  1S8S. 

2.  S uin:il.  Cirrhose  alcoolique  che>  les  enfants.  Tli.  ilc  l’.irif,  ISli2. 
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rt'sullals  (lu’t'lU's  ont  donnés  ne  soni  pas  eoncordants, 
preuve  nouvelle  (in’il  est  souvent  dil'lieile  de  eonclni’e  des 
animaux  à rhoinine.  Sabonrin  ayant  alcoolisé  des  cobayes, 
à dose  croissante,  pendant  pinsieiii's  semaines,  a constaté 
à l'examen  dn  l'oie  une  pbb'bite  capillaii'(‘  anionr  des 
veines  sns-hépathi(pies  avec  stéatose  centro-lobulaire. 
Les  résultats  obteims  par  Strans  et  liloci|  sont  ditl'é- 
retits*;  iim^  intoxication  akoolique,  lente  et  ti'és  pro- 
loiiffée,  est  produite  chez  des  lai)ins;  rexamen  histoloyicpie 
lin  lüie  de  ces  animaux  met  eu  évidence  nue  cirrhose 
systématiipie  portale,  tandis  (pi’on  ne  trouve  aucune 
trace  de  cirrhose  centrale  sus-hépatiipie.  Lal'lile,  dans 
ses  e.\|)éricnc(*s  sur  d(‘s  lajiins  alcoolisés,  a trouvé  à 
rexamen  du  t'oie  des  h'sions  cellulaires  sans  lésions 
vasculaires-, 

La  sijijhiliis,  Viinpaludixine,  le  salurnixnie,  le  diabète, 
créent  également  des  lésions  scléreuses  du  l'oie  ; elles 
diirérenl,  nous  le  verrous,  de  la  vraie  cii  rhose  alropbiiiue 
lie  Laéuuec. 

Traitement.  — Le  pronostic  di>s  ciri'lioses  du  l'oie 
n'est  pas  aussi  l'atal  tpi'ou  le  supposait  il  y a (pielques 
années,  à la  condition  toutefois  de  faire  intervenir  un 
traitement  eflicace.il  ne  faut  pas  dédaigner  le  Irailcment 
local:  les  ventouses  .sèches,  les  iiointes  de  feu,  les  vésica- 
toires, les  cautères  suii|iiu’és,  appliipiés  à la  région  hépa- 
liijue,  forment  rensi'inhle  du  traitement  local.  Le  régime 
lacté,  riodure  de  |iolassium,  riiydrothérapie  (Lancereaux) 
forment  rensemhle  du  trailemenl  général. 

Au  cas  d'ascite,  (|nelle  coiidnile  faut-il  tenir?  Si  ré[iau- 
cliemeut  péritonéal  atteint  de  fortes  pro|iorlions,  si  le 
diaphragme  refoulé  entrave  le  fonctionneim'nt  normal 
des  poumons,  il  faut  prali(|uer  la  iionclion  et  retirer  le 
liipiide.  Le  lien  d'élection  de  la  paracentèse  abdominale 

I.  Slrausct  Hlüc<|.  Élude  cx|)i'i'iiiicntale  sur  l.n  cinliosi.' iilcooli(|ue 
du  foie.  \iTh.  (le  jiliysiol.,  urunii  c 1SS7. 
i.  I.ariite.  TIt.  de  l’niLi,  1sl>2. 
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esL  le  milieu  d'une  ligue  ((iii  joindrait  roiiibilie  à l'épine 
iliaque  antéro-supérieure.  Je  conseille  de  pratiquer  la 
ponction  avec  un  trocart  de  pelile  dimemion,  préala- 
blement stérilisé.  Une  fois  la  ponction  jiraticjuée,  on 
adapte  à la  canule  de  ce  trocart  un  tube  en  caoutchouc 
qui  pend  Justine  dans  le  vase  destiné  à recevoir  le  liquide, 
et  qui  par  son  rôle  de  siphon  vide  le  litpuiie  péritonéal 
d’une  façon  lente  et  continue.  Cette  opéi’ation,  toute  bé- 
nigne qu’elle  est,  était  autrefois  suivie  de  quelques  acci- 
dents, les  uns  immédiats,  tels  que  la  syncope,  les  autres 
tardifs,  tels  que  la  péritonite,  l’érysipèle,  rinllanimation 
débutant  par  l’oriüce  cutané  de  la  plaie  et  se  propageant 
jusqu’au  péritoine.  J’ai  la  conviction  que  ces  accidents 
sont  toujours  évités  si  l’on  praticpie  la  jiaraceiitése  alaio 
minale  avec  un  trocart  de  petite,  dimension  et  rendu 
aseptique.  Avec  un  gros  trocart,  l’opération  est  plus  vite 
terminée,  j’en  conviens,  mais  c’est  au  détriment  du 
malade,  car  récoulement  rapiile  du  liipiide  entraîne  plus 
facilement  la  syncope,  la  plaie  reste  plus  facilement 
béante  et  fistnleuse,  et  une  infection  secondaire,  faute 
de  soins,  se  propage  plus  aisément  de  l’orilice  cutané  à 
l’oritice  péritonéal. 

L’opération  terminée,  on  fait  le  pansement.  Le  malade 
doit  rester  pendant  quehjues  heures  couché  sur  le  dos,  ou 
incliné  du  côté  opposé  à la  ponction.  Cette  position  du 
malade  a pour  but  d’empécher  le  suintemeut  cpii  pour- 
rait se  produire  par  la  petite  ouverture  de  la  plaie  si  le 
malade  s’inclinait  du  côté  de  la  ])onction. 

L’évacuation  de  l’ascite  donne  au  malade  un  très  grand 
soulagement,  mais  le  plus  souvent  l’ascite  se  reproduit 
après  (luehiues  jours  ou  (piel(|ues  semaines;  on  recom- 
mence alors  l’opération  dès  qu’on  la  juge  nécessaire. 
Cependant  il  est  des  cas  où,  après  une,  deux,  trois  ponc- 
tions, l’ascite  ne  reparaît  pas;  il  y a même  des  cas  où  le 
malade  s'amélion'  au  point  (pie  la  guérison  semble  pos- 
sible. Celle  (pieslion  de  la  disparition  définitive  de  l’ascite 
et  de  la  curabilité  de  la  cirrhose  a été  agitée  à la  Société 
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(it‘s  hôpilaiix'.  l’itisipurs  d'eiilir  nous  ont  cilô 
(les  fîiils  l'avor.oldes  à cette  opinion.  Je  pense  (|n’il  tant 
diviser  ees  faits  en  deux  catéf(ories.  Dans  nm'  |ireini('‘r<! 
eat(‘gorie,  le  malade  est  al  teint  d’aseile  et  d('  f|nel((nes 
synii)t(jmes  cpii  font  sn|iposei' rexislimee  d’nne  eirrliose; 
on  prali(iue  la  |)onction.' le  li(piide  ne  se  reproduit  |)as 
et  le  malade  est  iiuD'diniment  aiindion'.  Mais  il  se  pour- 
rait lüi't  Dieu  ([lie  ce  malade,  (|iii  avait  les  apparences 
d’nn  eirrholi(pie,  lïit  atteint,  soit  d'aseile  non  eii'ilioli- 
(pip,  d'aseile  assoei(’e  à ees  péritonites  latentes  (pii  ne 
sont  pas  rares  chez  les  aleooliipies.  Il  ne  fanl  donc  pas 
mettre  tons  les  cas  de  gnéiison  d'aseile  à l’aclif  de  la 
cirrhose.  Mais,  dans  d'antres  cas,  les  syinpli'nnes  de  la 
cirrhosi'  sont  si  évidents  que  le  diagnostic  clini(|ne  éipii- 
vaut  à nn  diagnostic  analomicpie.  Kh  liien,  chez  ipiel- 
(pies-nns  de  ces  malades,  l'ascite  associée  à nneciri  hose 
dn  foie  a détinilivemeni  disparu  à la  suite  des  iionclions. 
Ces  cas  heureux  existent  snrioni  dans  les  formes  hyper- 
trophiipies  de  la  cirrhose  alcooliipie,  qui  vont  mainte- 
nant nous  occnp(‘r. 


ClimilOSK  ALCOOLKJIK  IIVI’EUTUOHIIQCE*. 


ha  cirrhose  alcooliipie  hyiierlrophiqm'  ne  forme  pas 
une  entité  morhide  nettement  délinie.  Knire  la  cirrhose 
alcooliipie  à foies  petits, alroi»hiés  et  à foies  volnminenx, 
il  y a place  pour  une  foule  d’intermédiaires.  INéanmoins, 
la  clini(pie  nous  apiirend  ipie  le  gros  foie  alcooli(pie  reste 
gros  ajirés  la  guérison  de  l'ascite,  et  rexpérimenlalion 
lions  enseigne  ipie  les  urines  hahitnellement  hypcrloxi- 

I.  Iliill.  f/c  la  Suc.  mé'l.  îles  /(ri/n/.,  juillet  ISMl.  — Coulray  de  l’ia- 
(lel.  Thèse  de  l’acis,  ISKIi.  — llanut.  Ariii.  (le  méil.,  nov.  IKSIi.  — Oil- 
lierl.  liitx.  hebil.,  10  avril  ISIM). 

ü.  Ilanol  et  Oilherl.  Delà  eirrliose  alcooli(iuo  liy|icrtropliique.  Suc. 
inéd.  (les  Itûj).,  !iô  mai  1800. 
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([ues  pI  coimilsivantes  au  cas  de  cirrhose  atrojdiiqiif. 
oui  une  loxicilé  normale  au  cas  de  cirrhose  alcoolique 
hypertrophi(iue. 

Si  l’exisleuce  d’une  hypertrophie  initiale  dans  la  cir- 
rhose atrophique  n'esi  pas  improhahle,  elle  peut  être 
considérée  comme  exceptionnelle.  Lorsque,  chez  des 
alcooliques  accusés  île  cirrhose,  le  foie  est  hypertro- 
phié, ou  assiste,  en  général,  à rune  des  évolutions  sui- 
vantes : ou  bien  l’organe  se  rétracte  et  reprend  sou 
volume  normal,  ou  bien  il  conserve  ses  dimensions  exa- 
gérées. Dans  ce  dernier  cas,  la  cirrhose  alcoolique  hyper- 
trophiquc  est  constituée  (llanot  et  Gilbert). 

Les  symptômes  initiaux  aussi  bien  que  l’étiologie  ne 
dillérent  en  rien  de  ceux  de  la  cirrhose  vulgaire.  l’Ius 
lard,  à sa  période  d’état,  la  cirrhose  hypertrophique, 
comme  l’atrophique,  peut  être  latente  ou  fruste,  sans 
symptômes  cardinaux  tels  ipie  la  circulation  collatérale 
ou  l’ascite.  Elle  peut  être  achevée  et  riche  en  symptômes. 
((  Les  troubles  (lysiieptiques,  le  changement  de  coloration 
des  fèces,  les  modifications  physiologiipies  et  chimiques 
(le  l’urine,  la  teinte  jaunâtre  des  téguments,  l’appari- 
tion de  varicosités  et  de  nœvi  ' vasculaires,  les  hémor- 
rhagies par  diverses  voies,  et  particulièrement  les  épis- 
taxis et  les  gastrorrhagies,  l’ascite,  la  dilatation  des 
veines  sous-cutanées  abdomiiialfs,  les  varices  hémor- 
rhoïdales,  la  splénomégalie,  la  diminution  des  forces 
et  de  l’embonpoint,  appartiennent  également  aux  for- 
mes hypertrophiipie  et  atropbique  de  la  cirrhose  alcoo- 
lique ))  (llanot  et  Gilbert). 

La  dilatation  des  veines  sous-cutanées  abdominales  est 
assez  souvent  faible  ou  même  parfois  nulle.  Elle  ne  pré- 
sente que  par  exception  un  grand  développement. 

Le  foie  dépasse  le  rebord  costal  de  plusieurs  travers 
de  doigt  ; il  est  ferme. son  rebord  est  mousse  et  sa  surface 
est  parfois  hérissée  d’inégalités.  Son  diagnostic  est  â faire 
avec  le  foie  syphilitique,  le  foie  paludéen  et  graisseux. 

La  connaissance  de  la  cirrhose  alcooliipie  hyperiro- 


MALADIES  DU  KOIE. 


01)5 


pliiqiie  osl  surloiil  iiili'rcssaiiD'  au  point  de  vue  du  pro- 
nostic. Ou  sait  (pie  dans  ces  derniers  teiuiis  la  curahilitci 
de  la  cirrhose  a eti'  à l'ordre  du  jour;  or  les  deux  tiers 
des  cas  pul)li('*s  de  cirrhoses  auu'dioiTCs  ou  guéries  se  rat- 
tachent à la  l'oriue  ipie  nous  étudions  (cas  de  Troisier, 
de  Seiuuola,  Dujardiu-lleauiuetz,  llouchard,  Proust,  lleiidu, 
(laucher,  Millard,  Dieulaloy,  Lancereaux).  1, 'ascite  rétro- 
cédé, les  veines  sous-cutanées  et  héiiiorrhoïdales  s'af- 
faissent. Le  foie  pi'ut  se  rétracti'r,  mais  le  plus  souvent 
iiicoiupléleiueiit.  M.  Millard  a cité  un  cas  où  la  rate  elle- 
iiiéiue  s'était  rétractée.  Il  faut  savoir  ipie  souvent  la 
curahilité  est  seulement  passagère  et  ipie  l'ascite  peut 
reparaitre  sous  rinilueuce  d'excès  alcooliipies.  Euliu,  il 
(>st  des  cas  où  la  cii’rhose  avec  gros  foie  lamt  entraiuer 
la  mort  à la  fai.'ou  de  la  cirrhose  atrophi(|ue. 

Les  caractères  unalomiqitcs  sont  les  suivants.  Le  poids 
du  foie  peut  varier  entre  '2  et  5 kilos;  ses  bords  sont 
mousses,  sa'couleur  est  jaune  rosé.  Sa  surface,  après  arra- 
chement de  la  ca])sule  de  tllisson,  est  hérissée  de  saillies 
inégales,  mais  moins  uomhreusi's  cpie  dans  la  cirrhose 
atrophiipie.  La  surface  de  section  est  jilus  lisse  ([iie  celle 
de  la  cirrhose  de  Laënnec,  mais  se  montre  divisée  eu 
granulations  jaunâtres  par  des  anneaux  tlhreux  rosés. 
(I  Les  anneaux  cii'rhoti(pies  coutienueut  la  totalité  des 
espaces  portes  et  la  majorité  des  veines  du  système  sus- 
hépatiipie.  » Le  tissu  scléreux  est  silouné  d'angiectasies 
ca|)illaires  et  de  néo-canalicules  hiliaires. 

La  cirrhose  alcoolique  hyi»ertro|ihiipie  est  donc  comme 
la  cirrhose  atrophique  une  sclérose  annulaire  et  péri-vei- 
neuse.  Où  donc  chercher  la  raison  de  l'hypermégalie  du 
foie'?  Peut-être  dans  h‘s  nomhreuses  angieclasies  capil- 
laires ipii  sillonnent  h^s  anneaux  lihreux,  peut-être  encore 
dans  l'hypertro[)hie  des  cellules  hépatiipies,  qui  leudeut 
à l'orientation  couceiitriipie  (pie  l'on  observe  dans  l'épa- 
tite  nodulaire. 

La  liremière  condiliou  du  traitement  est  la  suppression 
de  l'alcool.  Le  régime  lacté,  les  iodiires,  le  calomel,  les 
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(iiiirêliqucs,  l’hydrolhérapip,  ppiiveiit  opérer  la  foiérisoii 
et  amener  la  rétrocession  de  l’ascite. 

Cette  cirrhose  hypertrophique  esldeinéine  nature  que 
la  cirrhose  atrophi([ue.  Toutes  deux  ont  niénie  étiolopie, 
l’alcoolisme;  elles  sont  reliées  par  des  cas  interuiédiain's 
et  peuvent  être  considérées  comme  les  deux  tyi)ps  extrê- 
mes d’une  même  série,  celle  des  cirrhoses  alcoolicpies 
hi-veinenses.  Dans  cette  série,  une  place  à part  doit  être 
réservée  désormais  à la  cirrhose  alcoôlicpie  avec  hyper- 
li'ophie  en  l’aison  du  pronostic  spécial  qu’elle  com]»orle. 


§ 6.  CIRRHOSES  HYPERTROPHIQUES. 


La  cirrhose  lujperlrophiquc  biliaire,  cpii  fera  l’ohjet  du 
chapitre  suivant,  ne  résume  pas,  il  s’en  faut, cloute  l’his- 
loire  des  cirrhoses  hyperlroi)hiqnes.  Kn  dehors  de  la  cir- 
rhose hypertroi)hique  biliaire,  il  y a d’autres  variétés  de 
foies  hypertrophiés,  avec  ou  sans  ictère,  qui  méritent, 
elles  aussi,  de  nous  arrêter,  et  que  je  vais  esquisser  dans 
les  exenqiles  suivants  : 

1°  Il  y a d’abord  une.cirrhosp  hvperlroDhiiiue  ualudéeinic 
dont  le  tyjie  est  réalisé  dans  l’intoxication  palustre,  bien 
étudiée  par  M.\I.  Kelsch  et  Kiener  *.  Ils  ont  constaté  dans 
le  foie  d’individus  inorls  de  lièvre  pernicieuse,  « <pie  non 
seulement  les  vais.seanx  portes  et  les  capillaires  des  îlots 
charriaieni  des  ;,dohnles  blanc  pifrmentés,  mais  cpie  les 
c.ellnles  endothéliales  de  ces  vaisseaux  contenaient  aussi 
du  i)igmenl  noir.  Chez  les  malades  (|ui  snccomhent  à la 
suite  de  lièvres  inlerniillenles  de  loiifiuc  durée,  ou  avec 
la  cachexie  palustre,  ces  anieui's  ont  vu  les  diHérenles 
formes  de  cirrhose,  {rénéralemeni  avec  une  hyperlrophie 

I.  Kioncr  cl  Krlsch.  Affect,  imludéennes  du  fuie  (,\rch.  de phi/siid., 
1878  cl  1879).  — Salioiii'in.  UApntite.  pnreiichtjm.  nndiilriire  (.lirA.  de 
physiol.,  nov.  1880,  p.  925). 
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tlu  l'oie,  avec  les  loDiiles  all'ectés  d’héiiaUte  iiareiichynia- 
Iciise  nodulaire,  avec  les  noyaux  il’adéiioine  en  inêine, 
temps  qu’avec  la  pifjinenlation  jdus  ou  moins  maniuéo 
du  tissu  eonjouetif  de  nouvelle  rormalion  et  des  cellules 
lié|)ali(iues  » (Cornil  et  Uanvier). 

11  y a une  cirrhose  alcooliqve  liyperlrojphigue , hi-vei- 
neuse,  (pie  je  viens  de  décrire  au  ehapilrc  précédent. 

5'*  La  dèninévesceif'’  du  foie  avec  augmenta- 

tion diivolunmlIFTo^  est  parfois  accomiiagnée  de 
lésion  cirrhotique  qui  peianet  de  décrire  une  variété  de 
cirrhose  hypertrophique  (irakseit.se*.  Cette  variété  s’observe 
surtout  chez  les  alcoolicpies,  ou  chez  des  individus  ipii 
sont  à la  fois  alcoolupies  et  tuberculeux,  (pie  ce  soit 
l’im  ou  l’autre  de  ces  deux  états  qui  ail  ouvert  la  scéue 
morbide*.  Je,  n’insiste  pas  plus  longuement  sur  celte 
variété,  qui  sera  décrite  à l’un  des  chapitres  suivants 
avec  le  gros  foie  tuherculeux. 

•4*  La  dégénérescence  amiiloïde  du  foie,  avec  ou  sans 
syphilis  antérieure, sera  étudiée  plus  loin.  Elle  est  jiarfois 
associée  à un  certain  degré  de  cirrhose  ([ni  fait  de  celte 
lésion  une  variété  de  cirrhose  tantôt  hypertrophique, 
tantôt  atrophique. 

5"  On  trouve  chez  quelques  malades  atteints  de  diabète 
sucré  une  cirrhose  à caractères  spéciaux®.  Cette  cirrhose 
est  presque  toujours  hypertrophi((ue,  l’atrophie  est  l’ex- 
ception. Les  diahéli(pies  atteints  de  ces  cirrhoses  ont  de 
la  mélanodermie,  d’oi'i  la  dénominal  ion  (\c  diabète  bronzé. 
Le  foie  est  gros,  dur,  granuleux,  d’un  rouge  brun.  LVxa- 
inen  histologique  montre  « une  pigmentation  brunâtre 
des  cellules  et  l’existence  d’une  cirrhose  oi'i  le  tissu  con- 
jonctif se  pigmente  lui-méme  ». 

1.  liutincl.  Franc,  merfic.,  1881,  n“  ")0  et  suiv.  — Saliourin.  A;r/i. 
jiiillol  1883. 

i.  Il.nyciii  et  Gii-audcaii.  liai.  /leM.,  1883. 

3.  Iliinot  et  (3iaiiirard.  Heuue  de  méd.,  1881,  p.  38.3.  — llanot  et 
Selialonann.  .irch.  de  phyeioi.,  1"  janvier  188G.  — Letulle.  Soc.  med. 
denhOp.,  188.3. 
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D’après  M.  Leliille,  le  ])i{'menl  (]iii  conslilue  le  diabèU* 
bronzé  serait  dû  à une  (légéiiérescence  de  rhéiiioglobiiie 
se  prodiiisani,  sous  rinlluence  du  diabète,  dans  tous  les 
organes  et  en  particulier  dans  le  foie.  D'après  MM.  llauot 
et  Schaclnnann,  c’est  te  foie  <|ui  rabri(|uelepigiueulchez 
les  diabètiiiues,  et  ce  pigment, de  fabricpie  tièpati(jue,  va 
colorer  les  viscères  et  la  iu>aii. 


§7  CIRRHOSE  BINAIRE  HYPERTROPHIQUE., 


dL'  V 


1 .//  J t.. 

En  étudiant  les  cirrhoses  alcoolicpies  veineuses,  nous 
avons  vn  cpie  le  processus  morbide  atteint  d’abord  les 
veines  portes,  les  veines  sus-hépatiques,  et  secondaire- 
ment la  cellule  hépatique.  Dans  la  cirrhose  biliaire 
hyperlrophi(|ue,  que  nous  allons  mainlenaut  étudier,  le 
processus  débute  par  la  cèllule  hépatique  et  par  les 
canalicnles  biliaires  ; la  réaction  de  l'élénient  noble 
précédant  on  accompagnant  les  lésions  du  tissu  con- 
jonctif. 

Mais  tonte  cirrhose  dans  laquelle  l’appareil  biliaire  est 
altéré  ne  mérite  pas  de  rentrer  dans  le  cadre  des  cir- 
rhoses dites  biliaires.  Le  symptôme  ictère  peut  apparaiire 
dans  le  cours  de  la  cirrhose  atrophique  avec  néo-formation 
de  canalicnles  biliaires:  riclère  fait  partie  intégrante  de 
la  cirihose  biliaire  calcnleuse;  le  symptôme  ictère  peut 
apjiaraiire  <laus  le  cours  des  cirrhoses  hypertrophiques 


rV 


alcooli(|ue,  graisseuse,  pigmentaire  et  paludéenne,  ce 


qui  prouve  <pi’il  y a plusieurs  rariélés  de  cirrhose  hyper- 
trophique avec  ictère.  Mais  l’évolution  du  processus,  la 
lialhogénie  de  la  lésion,  Vinlcusité  et  la  persistance  de 
l’ictère,  assignent  une  place  spéciale  à la  maladie  (pie 
je  vais  décrire  actuellement,  l’/est  même  sous  la  déno- 
mination de  cirrho.se  hypertrophique  avec  ictère  chronique 
que  celle  maladie  a été  décrite  cl  l'on  pourrait  dire 
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cn‘t-(>  i»ai'  M.  Hanoi'.  Kl  ce  n’est  que  jnslico  fie  Ini  don- 
nerle  nom  de  « maladie  de  Hanoi  ».  Je  vais  choisir  ])onr 
ma  description  nn  cas  lijpe  île  cirrhose  hyperlro])hi(ine 
biliaire. 

Anatomie  pathologique.  — Autopsie.  — Le  volnme 
du  Idie  esl  considéralde.  Son  poids,  qui  est  noi  nialemeni 
de  1 iiiO  grammes,  peut  atteindre  et  dépasser  oüDI)  gram- 
mes. Sa  forme  n’est  ]>as  modiliée,  son  hord  reste  tran- 
chant, sa  surface  conserve  nn  aspect  lisse,  on  dn  moins 
V elle  n’est  ([ne  légèrement  granuleuse  on  à peine  mame- 
lonnée, caractères  ditl'érents  de  la  cirrhose  alrojihiipie 
dont  le  foie  est  atrophié,  bosselé,  clouté,  grannlenx. 

Extérienrement,  le  foie  hypertrophié  est  d nn  giis  ver- 
dâtre, olivâtre,  surtout  an  niveau  des  parties  saillantes. 
A la  coupe,  il  esl  ferme  et  résistant,  mais  il  ne  crie  pas 
sons  le  scalpel  comme  le  foie  de  la  cirrhose  atrophiiiue; 
sa  coloration  est  hrnn  lonce  ou  verdâtre,  suivant  la  quan- 
tité de  hile  qui  rinqirégne;  sa  surface  de  section  esl  par- 
conrne  de  larges  hamies  de  tissu  conjonctif  et  hérissée 
de  granulations  peu  saillantes,  espacées,  impossibles  à 
énncléer,  bien  ditlérenles,  par  consé([iient,  des  granula- 
tions du  foie  atrophiipie.  H n’y  a pas  de  dégénérescence 
amyloide.  La  capsule  de  Glisson  est  souvent  enllammée, 
épaissie,  ailhérente  aux  organes  voisins  (périhé|)atite). 

Les  vaisseaux  sanguins  et  les  gros  canaux  biliaires  dn 
hile  sont  normaux.  La  vésicule  biliaire  ne  présente  an- 
cnne  lésion:  elle  esl  parlais  petite,  contient  peu  de  hile 
mais  pas  de  calculs.  Les  ganglions  dn  hile  ne  sont  pas 
habit nellement  tmnéliés.  \j'lujperlrophie  dn  loie  tient  à 
phisienrs  causes  ; à l ahondance  dn  tissu  conjonclil,  qu 
est  moins  scléreux,  moins  rétractile  ((ne  celui  de  la 
cirrhose  atrophique,  à l'intégrité  d’un  grand  nombi-e  de 
cellules  hépatiques,  à l'hyperli-ophie  fréipiente  de  ces 
cellules  et  à la  formation  des  canalicnles  biliaires  intra- 
lobulaires. 

1.  Il.'iiinl.  Élude  sur  une  forme  (If  cirrhose,  hyperlrophipue  du  fuie 
(cirr.  hij/jerir.nvec  ictère  chron,).  thèse  (le  l’iii  is,  1S70. 
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Examen  bislologuine.  — a.  Espaces  porlet.  — Sur 
coupes  coloi'ces  an  ])icro-carmin,  cl  à un  l'aiDIe  prossis- 
seinent.le  lissn  de  cirrhose  apparaît  sous  forme  de  pla- 
ques, d’étoiles,  d’archipels,  d’ilnU  irrépuliers,  d'où  le  nom 
(le  cirrhose  insulaire.  De  ces  dois  parlent  des  tractusqui 
pénélrenl  dans  les  fissures  qui  séparent  les  lobules  hépa- 
tiques. Ces  tractus  enlouréiiL  incomplètement  un  ilôt  ou 
un  groupe  d’ilols,  ccMoienl  hîs  lobules,  les  ébréchent,  et 
les  loludes  hépati((ues  pn'unenl  la  forme  d'un  ovale 
échancré,  d’uii  haricot.  Les  li’avées  conjonctives  |)énè- 
Ireut  habiluelleinenl  le  lobule,  le  labourent,  .se  recour- 
ben  (,  ou  se  termineni  ])ar  une  extrémité  renllée  sans 
arriver  ju.S(pi’à  la  veine  cenlrale  du  lobule. 

Ce  tissu  de  sclérose  est  peu  dense,  peu  fibreux,  peu 
élasli(pie,  peu  rétractile,  il  a été  comparé  à la  névroglie 
de  la  sclérose  en  placpies  (Drissaud),  il  ne  ressemble  pas 
au  tissu  sc.léreux  des  cirrhoses  veineuses. 

Au  milieu  de  la  iiéoformatiou  conjonctive  ()ui  encom- 
bre les  espac.es  portes,  on  aperçoit  des  coupes  de  canaux 
biliaircîs  de  veines  portes  et  de  capillaires.  Ce  qui  frappe, 
(t’esl^la  dimension  et  la  prédominance  des  canaux  hi- 
liaircÿ.:^  on  eiicomjïïe]ïïüsIètirs  dans  chaque  espace  porte, 
eTl'ou  voit, d’après  la  quantité  de  cellules  embryonnaires 
dont  ils  soûl  enlourés,  qu’ils  soûl  un  centre  de  formalion 
scléreuse.  On  les  reconnait  à l’é|)aisseur  de  leurs  parois, 
A leur  forte  gaine  conjonctive,  à leur  coloration  intense, 
à leur  lumière  <pii  est  bordée  par  uik*  ou  deux  rangées  de 
(‘(diules  cid)i(pies  fortement  colorées.  Cette  épaisseur, 
celle  coloration  des  caiialicules  biliaires,  tranche  avec 
l’aspect  des  veines  portes,  dont  les  parois,  bien  que  plus 
épaisses  cpi’à  l’étal  normal,  sont  deux  fois  moins  épaisses 
que  les  parois  descananx  biliaires.  C'est  là  une  dilférence 
essentielle  avec  la  cirrhose  atrophi(pie,  qui  présente  des 
lésions  inverses,  c'est-à-dire  des  veines  portes  plus 
é|)aisses,  plus  colorées  (jue  les  canaux  biliaires.  Ces  veines 
))ortes,  dilatées  et  gorgées  de  sang  dans  la  cirrhose  alro- 
]du(pii',  sont  souvent  viih's  do  sang  dans  la  cirrhose  hy- 
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IMM  lrophiiiiio  lùliairi'.  Kn  un  mol,  ci>  (|iii  doniim'  dans  la 
ciri'host'  hy|)orlro|tlu(iU(‘ liiliairi',  c’osi  l'aiiffiocliolilc'  cl  la 
péri-angiocholitc ; ce  (pii  domine  dans  la  ciiTliosc  alro- 
pliiipu', c’osl  la  phléliilc  cl  la  |)(’‘ri|>lil(’“lnle  lii-vcincnse. 

1).  Lobules  hépatiques.  — Sons  venons  de  voir  (pie  h's 
lolmles  ln'pali(pics  sonl  (‘i'hann’(''s,  penelia's,  laboures 
par  le  lissu  conjonclir,  m‘  sons  forme  iVilols  dans  les 
espaces  [lorles.  TaiU(jl  le  lissn  ronjonclif  inlra-lolm- 
lair(>  est  une  (“inanalion  dirert(‘  dn  lissn  lu'ri-lolmiaire, 
tanliM  il  en  parail  indépeudaul;  mais,  ipielle  (pie  soit  sa 
]troYenanre,  la  cirrhose  est  extra  el  inira-lolinlaire 

l’insienrs ailleurs  admelleni  ipie  la  cirrhose //i/rn-/o/n(- 
luire  se  fait,  non  pas  aux  di'pens  dn  lissn  ronjonclif  dn 
lolinle,  mais  aux  di'pens  de  rfdi'nm'nl  (‘|)ilh(‘lial  (cirrhose 
(■‘pithi'diale).  C’est  la  cellule  In'-patiipie  elle-nu'mie,  c’est 
le  parenchyme  (jiii,  par  sa  iin'damorphose,  donnerait 
naissance  an  iionvean  tissu  (inllammalion  parenchynia- 
lense);  la  cirrhose  serait  donc  à la  fois  iuloslilielle  et 
parenchijinaleu.'ie,  (die  reni rerail  dans  le  cadre  d(‘s  cirrhoses 
('■pitlmliales'.  T(dle  n’est  pas  l’opinion  actuelle  « la  doctrine 
des  cirrhoses  ('‘pilln’diah's  a fait  son  temps  » (belnlle)’. 

Unoi  (pi’il  en  soit,  dans  la  cirrhose  hyperlrophiipie 
biliaire,  la  veine  cenirale  dn  lobule  n’est  jamais  s(  le- 
rosi'-e;  suivant  ipie  le  lohiile  a ('h'  jilns  on  moins  (h'fornn’', 
la  topo"raphie  dn  lobule  hi'paliipie  est  mo(lili(‘e,  la 
veine  sns-h('*pali(pie  perd  sa  situation  centrale,  elle  se 
rapproche  d’im  bord  ('*chancr(’‘,  elle  peut  nn’Miic  dispa- 
raitre.  Quand  les  lobules  sont  fort  mallraitf's,  les  cel- 
lules sont  dissocii'es,  (h'd'orim’es,  mais  la  df‘fî('Mn''rescence 
des  cellules,  hnir  alroidiie,  si  fr(''(|in‘nte  dans  la  cirrhose 
alro|)hi(pie,  est  exceplionmdle  dans  la  cirrhose  hyperlro- 
phi(pie.  L'n  des  caractiires  les  pins  saillants  de  cidli'  cirrhose 
tiypei'lrophiipie,  dit  M.  llanot,  c’est  l'inUh/rilé  du  phisfirand 


1.  Ilaycm.  Arrh.  tir  pht/.siol.,  1K71,  p.  12ii. 

2.  Vanni'tii'oiirq  ot  Kelscti.  Arc/i.  île  S('pl . ISSU, 

a ti.'Uille.  Viii/Ifimmiilion . l’acU.  ISilô. 
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nombre  îles  cellules  hépaliiines.  Dans  cerlains  lobules, 
niènie  ceux  (|in  sont  aüeinls  [lar  la  sclêF’ose,  les  cellules 
ont  consei’vé  leur  disposilion  en  colonneltes,  elles  ne 
sont  pas  tassées  comme  dans  la  cirrhose  atrophique, 
mais  chaque  rayon  cellulaire  est  sé[)aré  de  son  voisin 
par  nn  espace  vide,  et  ees  espaces  rayonnent  comme  les 
colonnelles.  Les  cellnles  ont  conservé  leur  forme  et  leur 
dimension  normale;  certaines  paraissent  même  hypertro- 
phiées; elles  se  colorent  par  le  carmin,  elles  sont  rare- 
ment infdlrées  de  graisse  ou  de  pigment  biliaire. 

Telles  sont  les  altérations  saillantes  et  caractéristiques 
de  la  ciri'hose  hypertrophique  biliaire.  Complétons  cette 
élude  en  discnlant  les  ([uestions  suivantes  : 

c.  Réseau  biliaire.  — Les  canaux  biliaires  de  gros  ca- 
libre, ceux  qui  sont  visibles  à l'adl  nu,  ne  subissent 
aucune  inodiliealion  notable,  le  processus  s'attaipie  pri- 
mitivement aux  canalicules  des  espaces  portes  et  y déter- 
mine l’angiocholite  que  nous  venons  d’étudier.  De  plus, 
on  voit  dans  le  tissu  conjonctif  hyperplasié  un  grand 
Tiombre  de  canalicules  beaucoup  plus  lins,  allongés,  rami- 
fiés et  formanl  des  mailles  par  leurs  anastomoses. 

Parfois  ees  canalicules  dilatés  forment  des  angiomes 
biliaires,  qui  peuvent  devenir  liijsligues  (Sabonrin).  On  a 
même  constaté  de  vrais  petits  abcès  biliaires  consécutifs 
à des  lésions  d’angiocholile  suppnrée'.  Les  canalicules 
sont  formés,  les  uns  d’une  paroi  tapissée  d’nn  épithélium 
cubique,  les  autres,  vrais  capillaires  biliaires,  ont  un 
(■'pithélium  ajilali;  en  tout  cas,  ce  ne  sont  pas  despsendo- 
canalicules,  mais  bien  des  canalicules.  car  les  plus  lins 
ont  une  lumière.  Sur  cpielques  préparations  on  peut  les 
voir  pénétrer  dans  les  lobules  hépatiques  au  niveau  des 
espaces  qui  séparent  les  colonnelles  cellulaires. 

Le  développement  considérable  de  canalicules  biliaires 
se  rencontre  dans  toutes  les  cirrhoses,  dans  les  hépatites 


1.  Sahourin.  .Vices  liiiiatres  diins  la  cirrha-tc  sans  rolelilhiase  {Pro- 
grès mèil.,  I8SI). 
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aifrnës  coin  mi' dans  les  hépatites  chroniques  (Corihl)  '.mais 
il  n’est  mille  part  aussi  inarqiié  ipie  dans  la  cirrhose, 
hvpertrophiipie.  D'où  viennent  ces  canalicnies  hiliaii’es’i' 
sont-ils  iorinés  de  toutes  ])ièces,  on  hien,  peu  visihles 
à l'état  normal,  sont-ils  mis  en  évidence  par  l'inllannna- 
lion  des  tissus  ipii  les  entourent'? 

Sur  un  foie  sain  on  ne  trouve  pas  ce  réseau  de  cana- 
licules,  mais  on  peut  l'olitenir  expérimentalement.  Dans 
leurs  expériences  sur  la  cirrhose  hiliaire  provoquée  ]iar 
la  ligature  du  canal  cholédoque,  MM.  Charcot  et  Gombault 
ont  constaté  le  développement  d’un  riche  réseau  canali- 
culaire  biliaire,  à épithélium  cuhicfue,  et  sur  plusieurs 
préparations  ils  ont  pu  constater  rahouchement  des 
canalicules  extra-lohulaires  avec  des  canalicnies  inlra- 
lohiilaires.  Ils  ont  pinisé  ipie  les  canalicules  intra-hdm- 
laires  n’étaient  autre  chose  ipie  la  transformation  de  ceux 
(|ui  existaient  dans  le  lobule  à l’état  normal,  mais  com- 
ment expliquer  la  présence  de  répithélium  cuhiipie  dans 
ces  nouveaux  canalicules'?  ,M,M.  Kiener  et  Kelsch  ont  ré- 
poiidu  à cette  question;  ils  ont  admis  que  les  canalicules 
liiliaires  intra-lohulaires  sont  formés,  eux  et  leur  épithé- 
lium cuhiipie.  aux  dépens  des  eellules  liépalujues,  « les 
cellules  hépatiques  revenant  à l’état  embryonnaire  après 
avoir  été  préalablement  le  siège  d’une  irritation  nutri- 
tive' ».  Cette  oinnion  avait  été  adoptée  par  |)lusieurs 
auteurs(Charcot)®,  maison  tend  acinellement  à la  rejeter. 
L'atrophie  progressive  des  é|)ithéliums,  dit  Letulle'’,  con- 
statée jadis  par  les  histologistes,  mais  faussement  inter- 
prétée, avait  servi  de  base  à la  doctrine  dn  retour  pos- 
sible des  épithéliums  à l’état  embryonnaire  ; mais  les  faits 
bien  observés  (liranit)  l’ont  rejetée  dans  l’ombre.  « La 
fréipience  des  canalicules  biliaires  dans  toutes  les  alfec- 
tions  hé|»atiqnes,  quelle  que  soit  leur  nature,  leurs  rap- 

1.  KcIsch  cl  Kiener.  Arch.  de phijuidl.,  187(>,  p.  7l2l,  el  ocl.  1881. 

2.  Cliarrnl.  Des  cirrluise.'i  viseériiles  épilhéliiites  (/’rw/r.  1878, 

p.  81). 

Tl.  l-eliitle.  l.’inHammntiot}.  Paris.  1805. 
nn:n  \r..v.  l’vTiim..  t,  ii. 
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porls  directs  avec  les  canaux  Diliaires  des  espaces  porter 
et  avec  les  caiialicnles  inlra-lobnlaires,  nous  condui- 
raient plutôt  à les  considérer  coiinne  d'anciens  canali- 
cides  mis  en  évidence  soit  parle  retrait  des  lobules  hépa- 
licpies,  soil  par  rinnainnialinn  dn  tissu  conjonctif  an 
niilien  duquel  ils  se  trouvent'.  » 

d.  Vaisseaux  sanguins.  — En  décrivant  les  lésions  des 
espaces  portes,  j’ai  dit  qu’on  peut  y rencontrer  qiiebjues 
traces  de  phlébites  et  de  périphlébites  portales,  mais  ces 
phlébites  ne  sont  ici  qu’à  l’état  d’ébauche,  au  li<‘u  de  con- 
stituer la  lésion  principale,  comme  dans  la  cirrhose  atro- 
phique. L’intégrité  de  la  circulation  porte  assurant  la 
fonction  de  la  cellule  hépatique  qui  est  longtemps  con- 
servée, explique  pourquoi  la  cirrhose  hypertrophique 
peut  évoluer  pendani  des  années  sans  compi'omelti-e  la 
vie  du  malade.  En  outre,  le  tissu  lihreiix  nouvellement 
formé  contient  un  réseau  vascnlaiiv  très  dévelop|)é  qui 
fait  conmmniciuer  les  vaisseaux  portes  avec  les  capillaires 
du  lobule  altéré.  Ce  réseau  ne  serait  pas  de  nouvelle  for- 
mation, « il  re()résenterait  tout  simplement  cette  por- 
tion du  réseau  capillaire  hépatique  dont  les  mailles  sont 
occupées  par  du  tissu  conjonctif  substiiné  aux  cellules 
glandulaires  » (Ackermann). 

Ouoi  qu’il  en  soit,  les  communications  sont  larges 
entre  les  veines  portes  et  les  veines  sus-hépatiques  (jiii 
sont  intactes,  et  les  injections  pratitpiées  par  la  veine 
porte  ne  rencontrent  pas  ici  l'obstacle  (pi’ellcs  rencon- 
trent dans  la  cirrhose  atrophique. 

e.  Pi'ocesstts.  — Je  viens  de  jiasser  en  revue  les  dilfé- 
rentes  altérations  de  la  cirrhose  hypertrophicjue  biliaire, 
mais  par  où  débute  le  processus’/  Il  débute  par  les  cana- 
licules  biliaires  des  es|)aces  portes  (cirrhose  biliaire),  tan- 
dis que  le  processus  de  la  cirrhose  de  Laënnec  débute 
parles  veines  portes  et  sns-hépatiipjes  (cirrhose  bi-vei- 
nense).  Les  indices  dn  processus  inflammatoire,  cellules 

I'.  ; 

1.  llaiiul  et  Sdiaelimanii,  locu  cilnlu.  |i. 
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(>iitl)i‘yoiinairf‘s,  trarliis  coiijoncUrs,  ('tant  Iji'aucoup  jiliis 
accusés  au  voisiiiafje  iinmédial  d('s  cauaiix  biliaires  des 
espaces  p irli's,  .M.  Hanoi  a sup|)osé,  el  avec  raison,  que 
la  lésion  se  localise  d’abord  dans  ces  caininx  ((iiiçiioclto- 
lite  t‘l  i)th’iaii<ii(icliolilr).  (!e  processus  inflannnaloire  est 
xjIsUhmiliquf,  il  débute  par  les  voies  biliaires  itderlobn- 
li)ires,  presipie  en  inéiiu'  leinps  dans  tonte  rétendne  du 
foie,  el  il  se  pi’opage  de  l<i,  snivani  la  marche  (pie  nous 
venons  d’étudier. 

l'eid-élre  même  le  pi'ocessns  débnie-l-il  par  les  cellules 
hépatiipies  dont  l'hyperlropliie  el  la  suractivité  provo- 
(pienl  une  sorte  de  diabète  biliaire;  c(‘lle  polycholie 
délerminerail  un  élargissement  des  canalicnies  biliain's 
inti’a-lotmlaires,  une  stagnation  de  la  bile  dans  les  cana- 
licnies exira-lobniaires  (d  une  anpiocliolile  consécutive 
(Scbachmaim). 

La  théorie  (pii  fait  débntiM-  le  |irocessns  phlepmasi(|iie 
de  la  cirrhose  hypertrophi(|ue  par  rinnammalion  des 
canalicnies  biliaires  est  conlirmée  par  les  faits  suivants  : 
l’oblitération  persistante  du  canal  chol(Hlo(pie  par  un 
calcul  on  parmi  canci'r  du  pancréas*,  la  ligature  expé- 
rimentale de  ce  canal  chez  les  animaux,  provo(pient  des 
lésions  d(‘  sclérose  (pii  ont  une  grande  analogie  avec 
celles  de  la  cirrhose  hyperiroiihiqne.  Il  y a des  dillérences 
évidemment  : ainsi  la  cirrhose  biliaire  expérimentale n’esl 
point  hyperlrophiipie,  on  du  moins  l’hypertrophie  n’est 
(pie  passagère;  de  pins  elle  l'st  accompagnée  de  l’altéra- 
tion  rapide  des  cellules  hépaticpies  et  de  lésions  des  gros 
canaux  biliaires,  ce  tpii  n’a  pas  lien  dans  la  cirrhose 
hypertrophicpie,  mais  ell(>  pernu'l  de  saisir  sur  le  fait  la 
marche  et  la  rormation  du  tissu  de  cirrhose  (pii  débute 
par  les  vaisseaux  biliaires  pour  se  propager  ensuite  an 
tissu  conjonctif.  A celte  tbéorii“  on  a objecté  (pic  la  for- 
mation du  rési'an  biliaire,  très  développé,  il  est  vrai, 
dans  la  cirrhose  hyiierlropbiipie,  existe  aussi  dans  l’atro- 

1.  Haino/  i*t  Co4’h»*z.  Revue  df  tnédi.  1XS7. 
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phie  aiguë  du  loio  el  dans  toutes  les  formes  de  eirrliose; 
on  le  retrouve,  ce  réseau  Diliaire,  <(  au  milieu  du  tissu 
fibreux  pathologique  de  la  glande,  quelle  cpie  soit  l'origine 
ou  la  nature  du  processus  morhide  ».  Mais  ce  réseau 
biliaire,  alors  même  qu’on  l’a  constaté  dans  plusieurs 
alfeclions  du  foie,  nediminue  en  rien  la  valeur  de  la  loca- 
lisation initiale  de  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  sur 
les  canalicules  des  espaces  portes. 

f.  Les  lésions  accessoires  de  la  cirrhose  hypertrophique 
sont  riivpcrtropbie  de  la  rnJp  qui  fait  rarement  défaut. 
La  rate,  au  lieu  de  peser  11)0  grammes,  son  poids  normal, 
peut  atteindre  un  poids  quatre  et  cinq  fois  plus  considé- 
rable. Je  signale  encore  lajérihépalite  (péritonite  par- 
tielle), et  parfois  la  dilatation  du  cœiir  droit  avec  iiisuf- 
fisance  tricuspidieniie  (Pofaîn)7~ 

Symptômes.  — La  cirrhose  h\])erlrophi(pie  biliaire 
confirmée  est  caractérisée  par  deux  symptômes  essen- 
tiels : l’augmentation  considérable  du  volume  du  foie  et 
un  ict'êrè  pér^Utafir,  {Uiy't|üéls  ou  peuriTimitcr  l’hypertro- 
'pTuc^u’esque  constante  de  la  rate.  Les  troubles  du  début 
sont  variables;  dans  quelques  cas,  c’est  un  état  dyspep- 
ti(piequi  ouvre  la  scène  : llatulence,  éruclations,  inappé- 
tence, gène  épigastri(|ue,  sensation  de  pesanteur  à l'hy- 
pochondre  droit;  tantôt  la  maladie  s’annonce  par  des 
congestions  du  foie  avec  ou  sans  lièvre.  Ces  poussées 
congestives  du  foie  suivies  d'ictérc  simulent  un  ictère 
catarrhal;  (piand  elles  sont  accompagnées  de  douleurs. 
elles  simulent  une  colique  hépatique.  Mais  ces  ditrérenls 
modes  de  début,  li-oubles  dyspe])li(iues  avec  ou  sans 
ictère,  congestions  du  foie  avec  ou  sans  fièvre,  avec  ou 
sans  douleurs,  ne  se  rencouireni  (pie  dans  quelques 
observations,  llabiluellemeni,  c'est  rictére,  et  rirtérc 
seul  qui  ouvre  la  scène,  saij^Jièvre,  sans  douleurs,  sans 
troubles  dyspeptiques.  .Mais.  (|uel  cpie  soit  le  début  de  la 
maladie,  Tictère  est  d'abord  le  symptôme  dominant,  el 
c’est  lui  (pii  doit,  le  premier,  attirer  notre  attention. 
l'iclcre  est  dû  au  catarrhe  des  canalicules  biliaires  et 
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à la  réD'nliüii  dt*  hile  ijiii  cii  est  la  coiisé(juenr('.  Dès  son 
apparilion,  rielère  peut  être  léger  ou  inUuise,  il  peut 
varici’,  deiuiis  la  leiut(>  sul)ictéri(|ue  jus([u'aux  leiiiles 
olivâtres  ipi’il  accpiiert  géuéraleiueiit  à une  |»ériode 
avancée  de  la  maladie,  mais  il  persiste  peudaiil  des  mois 
el  des  années,  sans  disparaiire  jamais  coinplélemenl, 
parce  ipie  le  catarrhe  des  canalicnles  hiliaires  est  en  jier- 
niaiience.  Sons  rinllnonce  de  la  rélenlion  hiliairc  les 
urines  sont  pins  on  moins  chargées  (hî  pigment. 

Le  catarrhe  des  canalicnles  hiliaires  n’ohlilérant  (|ii'nne 
|iarlie  de  ces  canaux,  la  hile  conlitine  à s’écouler  en 
(pianlité  snflisanle  dans  rintestin.  Aussi  les  matières 
récales  ne  sont  nas  décolorées  comme  elles  le  sont  dans 
l'iclére  catarrhal  vïïlgaire;  'ôn  le  canal  choléïkapie  est 
momentanément  ohliléré.  Sur  thi  ohservalions  de  cir- 
rhose  liyperlrophitpie  l)iliaire',  on  n'a  signalé  (pn*  deux 
lois  la  décoloration  (h;s  malières  lécales,  el  encore  celte 
décoloration,  (piaml  (die  existe,  est-elle  incomplète  on 
transitoire;  pour  être  complète,  il  l'andrait  une  ohslrnc- 
tion  des  canaux  hiliaires,  on  un  arrêt  dans  la  sécrétion 
de  la  hile,  c'est-à-dire  Vacliolie  sons  ses  dillérenles 
tonnes*.  Les  [lonssées  d'ictére  sont  dans  ipiel(pi(*s  cas 
précédées  de  donlenrS  héiiatiqiu's  el  de  lièvre.  L’ictère 
('st  itarl'ois  accompagné  de  prurit  et  de  xaidhélasma"’. 

L’examen  d(‘s  ni'inrx  révéle  anire  (diose  (pie  la  jiré- 
sence  du  |)igment  hiliaire;  on  y trouve  un  ]ien  i^^ns 
d’nrée  (pie  (TaiTiT  |i^~nrîm>s  normales,  ('.elle  diniinnliun 
de  l’nrée  m*  vient  |ias  de  la  dimimilion  des  aliments 
azotés,  car  les  malades  conlinnent  généralement  à se 
hicn  nourrir;  il  vient  de  ce  (pie  le  l’oie  rimiplit  un  peu 
moins  hien  ses  l'onclions.  L’urine  ne  conlieni  ni  alhii- 
mine,  ni  sucre.  Le  nialadi*  peut  ingérer  une  certaine 


1.  Si'liiiclidiann.  Cirrh.  kijjwrlr.  du  fuie  avec  ictère  chroii.  Thüsede 
l’aris,  IK87. 

2.  De  l'acholie.  Ilanot.  A rcti.  A"  raéf/.,  janvier  1K8j. 

5.  Xantliéla.snia  esl  ((n  moi  mal  comiiost-  : Xa-Aù;,  Jaune, 
laciie  nuire. 
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quantilé  de  siiere  sans  que  rnrine  devienne  lîlycosiirique, 
preuve  que  les  cellules  hépati(|ues  sont  peu  altérées  et 
continuent  à transl'ormer  le  sucre  alimentaire'. 

L’hypertrophie  du  foie  est  conune  riclère  nu  symptôme 
co'nst au l7  ëlle ‘fi^tîTSe* faire  frraduellemcnt  ou  par  pous- 
sées, elle  peut  suliir  des  oscillations,  mais  elle  est  per- 
sislante  et  n’a  aucune  tendance  à se  terminer  par  atro- 
phie, (pielle  que  soit  la  durée  de  la  maladie.  Le  foie  tiiiit 
pai'  acquérir  d’énormes  proportions,  mais  il  conserve  sa 
lornie  et  son  bord  reste  tranchant,  il  est  dur  et  lisse  au 
loucher,  il  remonte  dans  la  cavité  thoracique  au  delà  du 
cin(|uiéine  espace  intercostal,  il  fait  saillie  dans  l’abdoinen 
jusqu’à  la  région  ombilicale,  son  lobe  gauche  se  prolonge 
dans  l’hypochondre  jusqu’au  voisinage  de  la  rate.  Cette 
hypei'Irophie  détermine  la  voussure  des  derniers  espaces 
intercostaux  et  la  déformation  de  la  région. 

L’exploration  du  foie  ne  provocpie  aucune  douleur; 
dans  quelques  cas,  cependant,  la  région  hépatique  est 
sensible  à cause  de  la  périhépalile  qui  accompagne  sou- 
vent la  cirrbose. 


c 


Lq  )Y(/c est  presque,  toujours,  on  pourrait  dire  toujours, 
tirs  livpi'riinpliiée.  et  ses  dimensions  sont  d’autant  plus 
faciles  à apprécier  qu'elle  atteint  lé  doiilde  ou  le  triplede 
son  volume  normal.  L’hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate 
explique  l’ampliation  et  la  déformation  de  rabdouien  à la 
région  sns-ombilicale. 

l.’ahsence  d'ascite  et  l'absence  de  circulation  complemen- 
taire abdominale  sont  des  symptômes  négatifs  d’une 
grande  valeur.  L’absemee  d’ascite  ne  doit  pas  nous 
étonner,  puisque  le  système  de  la  veine  porte  est 
indemne.  Quand  l’ascite  existe,  c’est  habituellement  à 
une  jiériode  avancée  de  la  maladie,  coulrairemeni  à 
l’ascite  de  la  cirrhose  atrophiipie,  (pii  peut  acipiérir  de 
bonne  heure  tout  sou  dévelo|)pemenl.  Nous  verrous  au 
chapitre  suivant,  à ]iropos  des  cirrhoses  mixtes,  ce  ipi’il 
faut  penser  de  ra]»paritiou  de  ces  symptômes. 


1.  Hoger.  (Ihjrdsiirie  bfpnliqiie (Hevne  rir  mré.,  novoirilirc  I88('i). 


MALADIKS  l)i;  roiK. 


079 


Durée.  — Terminaison.  — La  linlioso  hypeiiio- 
phifiue,  maladie  chroniipio  ol  l'alaleiiitMil  moi  telle,  (liire 
de  (rois  à dix  ans.  On  voil  des  malades  i|ni  pendant  des 
années  présenleni  les  }irands  symplômes  de  (adte  ad'ec- 
lion,  riiyperlroi)hie  dn  l’oie  (d  di'  la  rate,  l'ictèn'  ehro- 
ni(pie,  sans  en  être  autrement  ineommodés.  Plusieurs 
eonservent  indéliniment  leur  appétit  et  leurs  forces. 
Parfois  cependant,  snrtoni  chez  les  alcooli((nes,  chez  les 
surmenés,  apparaissent  (h‘s  phases  aiguës,  caractérisées 
par  delà  liévi-e,  avec  douleur  hépaliipie  et  accroissement 
de  rictére.  A la  longue,  et  ([nehpiefois  rapidement, 
vient  une  jiériode  d’amaigrissement,  d’émaciation,  de 
cachexie  (sécheresse  de  la  peau,  anorexie,  diarrhée, 
éruptions  cutanées)  (pii  S(>  l('rinine  par  la  mort.  Dans 
d’antres  cas  la  mort  est  luiléi'  jiar  une  allaquc  choUh'i- 
jorme  due  sans  doute  à une  infection  secondaire  provo- 
ipiée  par  le  coli-hacille '.  Pai'fois  ce  sont  des  complica- 
tions jinlmonaires  ipii  hàtnil  la  l(>rminaison  fatale.  Dans 
ipiehpies  cas  enfin,  le  foie  étant  sans  défense  et  la  porte 
étant  ouverte  aux  toxines  et  aux  agents  infectieux,  la 
cellule  hépaliipie  est  anéantie,  fi'appée  de.  déchéance,  et 
parfois  lirusipiement  éclatent  des  symptômes  (.l'ictère 
(/rave,  hémorrhagies  mnlliples,  accidents  nerveux,  coma, 
ipii  tuent  rapidemiMit  le  malade. 

Diagnostic.  — Tant  (pie  le  foie  n’est  pas  hypertrophié 
et  tant  cpie  fictère  permanent  n’est  pas  constitué,  le 
diagnostic  n’esi  |ias  possible,  iniisipie  la  maladie  repose 
sur  ces  deux  symptijnu's  fondamenlanx.  Les  douleurs 
associées  à l’iclére  sininleni  des  colii(U(‘S  hépatiipies,  et 
les  ])onssé('s  d'ictére  avec  Ironlih's  dyspi'ptigues  ressem- 
hlent  à l’ictéri'  catarrhal,  f.elli'  dernière  méprise  est 
d’anlant  pins  coin|iréhensihle  ipie  l’irtéi'e  catarrhal,  ainsi 
ipie  nous  le  verrons  à l’nn  des  chapitres  suivants,  peut 
(Inrer  deux  mois  et  an  delà  (ictère  catarrhal  prolongé) 
avec  hypertrophie  dn  foie  et  avec  ictère  persistant;  il  est 
vrai  ipie  dans  l’irtére  catarrhal,  la  (lécoloralion  des 

I.  Semaine  médiralcy  1H0“,  p.  21 1. 
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matières  fécales  est  la  règle,  tandis  <|u’elle  est  l'exceplioii 
dans  la  cirrhose  hypertrophique. 

l’ius  tard,  quand  le  foie  est  devenu  voluininenx  et 
l’ictère  permanent,  le  diagnostic  présente  encore  des 
difficultés. 

Le  cancer  primitif  du  foie,  le  cancer  massif,  ressemble 
à la  cirrhose  hypertrophique  par  son  foie  très  volumi- 
neux et  non  déformé,  mais  il  en  diirére  par  l’absence 
d’ictère.  Le  cancer  secondaire  est  souvent  accompagné 
d’ictère,  niais  ïâTîinïénfTorinée  parle  cancer  est  inégale 
et  bttsselée.  Dans  les  cancers  du  foie,  la  rate  n’èsTpa's 
hypertrophiée,  et  la  maladie  arrive  en  (pielques  mois  à la 
période  de  cachexie.  Le  cancer  mélanique  présente  cette 
])arlicularité  que  le  foie  hypertrophié  n’est  ni  déformé,  ni 
bosselé,  c’est  un  élément  de  moins  pour  le  diagnostic, 
mais  les  autres  signes  distinctifs  persistent,  et  ficlèrc 
fait  généralement  défaut  (Slraus). 

Dans  la  leucoctilliémic,  le  foie  est  souvent  volumineux 
et  la  rate  hypertrophiée,  mais  l’ictère  manque  et  l’examen 
du  sang  permet  de  constater  la  leucémie. 

Les  malades  atteints  de  caclie,rie  paludéenne  peuvent 
avoir  le  foie  et  la  rate  hypertrophiés  comme  dans  un  cas 
de  cirrhose  hypertrophique;  mais  chez  ces  malades 
r[ctère  est  beaucoii))  moins  accusé,  les  accidents  actuels 
ont  élé  précédés,  à d’auti’es  époques,  d’accès  palustres, 
et  le  traitement  ((juinine.  et  (iuin(|uina)  a une  intliience 
(pi’il  n’a  pas  dans  la  cirrhose  hypertro|iititpie. 

La  cirrhose  hypi‘rtrophi(iue  a de  grandes  analogies  avi'c 
les  kijsles  hiKlaliques  du  foie,  et  la  preuve,  c’est  (pie  des 
ponctions  exploratrices  ont  été  faites  plusieurs  fois,  par 
erreur  ou  par  insuffisauce  de  diagnostic,  mais  le  kyste 
hydatique  n’a  jias,  à la  palpation,  la  dureté  scléreuse  du 
foie  hypertrophié  : la  rate  est  normale  et  l’ictère  est 
l’exception. 

Le.  foie  amiiloule  peut  atteindre  la  dimension  du  foie 
biliaire  hypertroidiié,  mais  il  n’est  pas  accompagné  d’ic- 
tère, et  il  se  rattache  prestpie  toujours  à des  causes 
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(sv)ihilis.  sniipuratioiis  chroni((iies)  (|ui  l'avoi’isi'iil  le  déve- 
loppeiiieiil  (le  ramyloïde  dans  lYeonoinie. 

I,e  iliiihrtp  .iiirr<>  esl  aeeolupaglui  dans  (piehpies  eas 
d’nin'  liypeelrophie  notalde  dn  l'oi(',  niais  la  pi'an  dn 
malade  esl  pins  Dronzt'-e  (pi'icD'Tiipie  (dialiidc  Itronz(');  la 
piésenee  dn  snere  dans  l’nrine  el  les  sympUnnes  cüiieo- 
inilanls  permellenl  de  faire  le  diagnostic  dillerenlicl. 

Le  diagnostic  esl  (pieUpiefois  dil'licile  entre  la  cirrhose 
hyperlrophiipie  et  le  gros  foie  sg phi lititjue.  Voici  connneni 
se  coni|)orte  c(dl(“'TWp7ffîfe'T\-’p^  ' : « l’en  donlon- 

rense,  rin'palili'  sypliilitiipie  se  caracli'rise  par  des  ma- 
laises vagues  et  di's  Ironhles  digestifs.  Elle  s'accompagne 
de  diarriithi  (>l  d’alimniinnrie,  [irescpie  jamais  elle  n'en- 
Iraine  d'icté'rer  lOcidèmenl  on  conslalê'  h.lîiUneltemenl 
Il  lie  liyperlrïipliie  nolalih*  dn  foie  et  de  la  raie,  sans  ascite 
on  avec  nue  ascite  modéive.  La  palpation  pcrimd  excep- 
tioiimdlement  de  sentir  des  im''galil(‘s  à la  surface  de  la 
glande.  » Dans  tons  les  cas  il  fanl  rechercher  si  le  malade 
m*  |irésenle  pas  ipiehpies  symploim's  on  ipielqnes  stig- 
mates de  syphilis;  il  faut,  dans  le  doute,  appliipier  sans 
retard  le  traitement*. 

Entre  la  cirrhose  hjipertrophuiiie  type  el  la  cirrhose 
tilrophùiite  ty|ie,  la  dilférence  est  lidle  (pi'niie  erreur  de 
diagnostic  n’est  pas  jiossilile  : dans  l’iine  le  foie  est  volii- 
niinenx,  l'icli^re  esl  conslaiil,  il  n'y  a ni  ascite,  ni  circu- 
lation complcmeiilaire  ahdominale;  dans  l'antre  le  loie 
esl  iielil,  il  n'y  a pn'sipie  jamais  d'icli'-re,  l’ascite  et  la 
circulation  comph'mnmlaire  sont  hahiliiclles.  .Mais  entre 
ces  formes  hieii  Iranchi'es  il  y a des  formes  milles,  (pii 
seront  élndii'-es  an  cliapitre  snivaiil  et  ipii  olfrenl  (piel- 
(pies  dirticnlt(-s  de  diagnostic. 

Étiologie.  — Traitement.  — La  cirrhose  hyiierlro- 
phiipn*  est  une  maladii'  de  l’âge  adulte ;JIakflülismc.  ue 
(Ipil  ('dre  ([ne  m('*(liocremenl  incrimimL  L'hypolln'isc  d'iiiie 
infection  est  adniissihie  mais  imllemenl  (hdnonirée. 

1.  HcMiiiL  hirt.rncycl.  Arliclo  FütK. 

■i.  llayein.  lUill.  de  la  Soc.  anal.  Séance  Uu  i juin  18S5. 
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Le  traitemcnl  est  à peu  près  celui  de  la  cirrhose  alro- 
])liique  : purgalifs  coiilre  les  Irouliles  dyspei>ti(pies,  diii- 
rélitpies,  toui(pies,  amers,  eaux  de  Vichy,  dcCarlshad.  de 
Tliarasp,  régime  lacté,  iodure  de  potassium,  hydrothé- 
rapie. 


§8.  CIRRHOSES  MIXTES. 

Description.  — Entre  la  cirrhose  alcoolicpie  atrophique 
et  la  cirrhose  hypertrophique  biliaire  que  je  viens  de 
décrire  aux  deux  chapitres  précédents,  la  dilléreiice  est 
grande,  si  grande  môme,  surtout  quand  on  choisU  det 
types  extrêmes,  que  certains  auteurs  opposant  rune  à 
l’autre  ces  deux  cirrhoses,  en  ont  fait  deux  espèces  aliso- 
Imiienl  diirérentes. 

11  suffit,  pour  emhrasser  d’un  coup  d’u'il  la  distance 
qui  semble  séparer  ces  deux  cirrhoses,  de  se  rappeler  les 
propositions  qui  avaient  été  primitivement  formulées  par 
Charcot  : 

La  cirrhose  atrophique  est  annulaire,  multilobulaire, 
extra-lobulaire  et  d'origine  veineuse. 

La  cirrhose  hypertrophique  est  insulaire,  monolobulaire, 
à la  fois  e.xtra  et  intralobulaire,  et  d'origine  biliaire. 

tjuoiciue  les  difiérents  termes  de  ces  propositions  ne 
soient  pas  tous  considérés  aujourd’hui  comme  rigoureu- 
sement vrais,  il  n’en  est  pas  moins  certain  que  le  pro- 
cessus de  ces  deux  formes  de  cirrhose  est  diirérent.  Hans 
la  cirrhose,  alroi)hi(pie  la  lésion  iléhute  par  les  veines 
jiortes  et  sus-hépatiipies  (cirrhose  hi-veinense);  dans  la 
cirrhose  hypertrophiipie  la  lésion  déliute  par  les  canaux 
biliaires  et  les  cellules  héjiaticpies  (cirrhose  biliaire,  cir- 
rhose viscérale).  Dans  la  première,  le  tissu  fibreux  est 
induré  et  rétractile  comme  un  tissu  cicatriciel,  c’est  lui 
ipii  détermine  Votrophie  de  l’organe,  et  les  cellules  hépa- 
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liqm*s  sonl  frétiiuMiiinent  iiUéivt's  ou  d/Mniili's;  dans  la 
M'conde,  le  tissu  scléreux  reste  à l’élal  iiicoiupiel,  tihroïde, 
il  ii'a  pas  la  iiièiue  iui|torlauce  et  les  cellules  liepali(iues 
sont  la  pluparl  inlacles  ou  hyperlropliiées. 

Toulefois  ces  dissemljlauces  ue  peruielleul  pas  de  faire 
de  la  cirrhose  atrophiipie  et  de  la  cirrhose  hy|)(M'troi»lu(pui 
deux  espèces  ahsohuiieul  opposées.  Elles  foriueul,  il  est 
vrai,  lieux  variétés  dislincicsipiand  ou  s’adre.sse  aux  lypcfi 
extrêmes,  mais  dans  (luehpies  cas  ou  se  trouve  eu  lace 
de  cfis  mixtes  ou  iuleriuédiaii'es  ipii  serrent  de  transition 
aux  types  extrêmes. 

A ces  cas  mixtes  ou  intermédiaires  j’ai  douué  le  nom  de 
cirrhose  )ni.rte'  ils  tiemieiit  à la  lois,  cliuiipiemeul  et 
aualomiipiemeut.  de  la  cirrhose  alrophitpie  id  de  la  cir- 
l'hose  hypertrophiipie.  Mou  iuteriie,  M.  üiiili'r,  eu  a remii 
plusieurs  observations  dans  sa  thèse',  et  depuis  lors  des 
cas  assez  uomhreux  ont  été  observés,  llimx  nouvelles 
observations  ont  été  recueillies  cette  aimée  dans  mou 
service  à l'hèpital  Necker,  elles  vont  êtres  publiées  jiar 
mou  interne  .M.  du  l’ascpiier. 

l'diiiiipiemeut,  les  cirrhoses  mixtes  dérouteul  un  peu  le 
pi’aticieu;  ou  s'était  tellemeut  habitue  à la  classificatiou 
sans  partage  de  la  cirrhose  atrophiipie  veineuse  et  de  la 
cirrhose  hypertrophiipie  biliaire,  ipie  le  jour  où  l'ictère 
a|iparaissait  dans  le  cours  d'une  cirrhose  cpi’on  croyait 
atro|)hiipie,  le  jour  où  l'ascite  se  développait  dans  le  cours 
d'une  cirrhose  ipi’on  croyait  hypertrophiipie,  le  dia- 
gnostic devenait  hésitant,  et  l'on  admettait  diriicilement 
ipi'iiue  cirrhose  eût  osé  franchir  les  barrières  ipie  des 
classilicatiims  trop  étroites  lui  avaient  imposées. 

Et  cepeiidaiit  les  observations  ue  sont  pas  rares  de  cir- 
rhoses mixtes  qui  présentent  à la  fois  les  syiiiplomes  et 
les  lésions  de  la  cirrhose  atropliiipie  et  de  la  cirrhose  hy- 
pertrophique. Pour  ipi'oii  en  puis.se  mieux  juger,  je  donne 
ici  le  résumé  de  quelqiies-iiiies  de  ces  ohservatioiis  : 


t.  Gu  lier.  Dex  ct’iT/io»’*  mi’x/ra.  Tl]l‘se  ite  P.iris,  t881. 
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Obs.  1 *.  Ijii  homme  alcooIi((ue,  non  syphililiqne,  est 
alteinl  de  ciri-liose.  Il  présente  une  ascite  et  une  circu- 
lation abdominale  complémentaire  connue  dans  la  cir- 
rhose atrophique,  et  un  ictère  (;ommc  dans  la  cirrhose 
hypertrophicpie.  A rautO|)sie  le  foieest  petit  et'grranulcui, 
et  à rexamcn  hislülo}<i(pie  on  retrouve  des  lésions  de  cir- 
l'hose  alrophicpie  (sclérose  fibreuse  périlobulaire)  et  des 
lésions  de  cirrhose  hypertrophiipie  (riche  réseau  biliaire, 
envahissement  du  lobule  par  des  cellules  embryonnaires). 

Obs.  2*.  Un  homme  alcoolicpie,  non  syphilitique,  est 
alteinl  de  cirrhose.  Le  foie  est  volumineux,  la  teinte  icté- 
ri([iie  est  persistante  comme  dans  la  cirrhose  hypertro- 
phique, et  l’on  constate  également  une  circulation  collaté- 
rale abdominale  très  développée  et  une  ascite  considéra- 
ble comme  dans  la  cirrhose  alrophicjue. 

Obs.  Un  homme  alcoolitpie  est  atteint  de  cirrhose. 
La  maladie  a débuté  i)ar  un  iciére.  persistant  comme  dans 
la  ciri'hose  hyperirophique,  puis  est  survenue  une  ascite 
considérable  comme  dans  la  cirrhose  alroiihicpie.  A l'au- 
topsie on  trouve  le  foie  légèrement  atrophié  et  |>résentanl 
à l’examen  histologique  une  sclérose  à la  fois  extra  et 
intra-lobulaire  et  un  réseau  biliaire  très  développé. 

Obs.  4*.  Un  homme  est  atteint  de  cirrhose.  H présente 
un  ictère  intense  et  persistant,  un  foie  volumineux, 
comme  dans  la  cirrhose  hypertrophique;  de  l’ascite  et 
une  circulation  snpplémenlaii’e  des  veines  abdominab-s. 
comme  dans  la  cirrhose  atro|ihi(pie.  A ranlopsie,  on 
trouve  le  foie  gros  et  scléreux,  des  bandes  conjonctives 
occupent  les  espaces  interlobulaires,  le  réseau  biliaire,  est 
très  développé. 

Obs.  5.  J’ai  eu  l’occasion  de  faire  l’autopsie  d’un  malade 
mort  dans  mon  service  avec  des  sym|)lômes  île  cirrhose 
mixte,  iciére  persistant,  ascite  et  circulation  abdominale 

1.  Lécoi'clié.  f:iu(lcs  médit-.,  |i.  ôO'.L 

2.  Lécoi’clié.  Êtiidfs  mé  lie.,  p.  330. 

ô.  Itigal.  Siiciété  anntom.,  mars  ISTli. 

t.  l’ilros.  Société  niiatom.,  juin  t87o. 
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compItMiiPiilairo.  A l’anlopsip,  le  Ibip  pivsi'iilail  les  allt'- 
ralioiis  do  la  cirrhost'  ali'opliiipip  cl  liypcrlt-ophicpio 

Obs.  G'.  C.iiThosp  caractprispc  poiidanl  la  vio  par  mio 
Itypprirophii'  du  l'oi('  suivie  d'alropliie,  par  de  Uiclére  el 
par  de  l’ascite.  l'autopsie  ou  ti'ouve  des  lésions  de  cir- 
rhose biliaire  et  de  cirrhose  veiiieusi'. 

Je  crois  inutile  de  undlipli('r  les  cilalious;  les  observa- 
tions de  cirrhoses  mivtes  deviendi'oul  plus  iioud)reuses  à 
mesure  (pi’on  les  recherchera.  Les  conclusions  (pie  je  crois 
pouvoir  tirer  de  ces  éludes  sur  les  cirrhoses,  c’est  <pie  la 
cirrhose  alrophiipie  veineuse  el  la  cirrhose  hypei'lrophiipie 
biliaire  forment  des  variétés  (pti  sont  d’autant  plus  (lis- 
tiuctes,  d’autant  plus  aceeuluéi's,  (jii’ou  s’adresse  à des 
types  extrêmes,  et  c’est  un  prand  méi-ile  de  l’école  de 
Pai'is  d’avoir  ji'lé  la  lumière  dans  le  chaos  (h>s  hépatites 
chrouicpies.  .'lais  il  ne  faut  pas  pousser  trop  loin  l’esprit 
de  sysiémalisalion  eide  classilicalion  ; la  cliuiipii*  s’ac- 
commode mal  (h*  cette  séh'cliou  eu  espèces  moi'liides 
trop  bien  tranchéi's,  et  la  lésion  est  ici,  connue  toujours, 
d’accord  avec  la  clini(|ue.  Kntre  les  types  extrêmes  que 
j’ai  choisis  pour  la  description  des  chapitres  précédiuils 
il  y a place  pour  des  cas  inleniu'-diaires,  et  la  dénomina- 
tion de  cirrhose  mixte  me  parait  devoir  leur  être  appliquée. 


§ U.  ANGIOCHOLITES.  — CHOLÉCYSTITES. 

L’iidlaiumation  des  canaux  biliaires,  ou  augiocholite 
(Jaccoud),  joue  un  grand  njh?  dans  les  maladies  dn  foie. 
Klle  occupe  les  grands  et  les  [lelils  canaux  biliaires  (extra 
ou  iutraliépatiipies),  comme  la  hrouchite  occupe  les 
grosses  et  les  petites  bronches. 

Lalarrhales  ou  su|i])iirées,  les  angiocludites  sont  tou- 

1.  Voy«*z  hi  thèse  île  M.  Guitev. 

IK*  M(»lènes  et  Girainleau.  hehdommL.  1SH*2. 
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jours  consrciilivos  à dos  iiifoolions  iiiicrobioiinos A 
l'état  iioniial,  la  l)ilo  ost  asei)li(|iio,  la  vésifiilc  liiliaiio  ot 
les  canaux  biliaires  sont  égaleuieut  aseptiques;  la  der- 
nière portion  du  cholédotiue.  peut  seule  faire  exce|dioii, 
à cause  de  sou  voisinage  avec  le  duodétiuiii,  dans  lequel 
vivent  à l’élat  uornial,  coli-bacille,  streiitocwjues  et  sta- 
phylocoques. Mais  à l'état  pathologique,  ces  ditrérents 
luicrobes  éiuigreut  dans  les  voies  biliaires  et  réinigratioii 
s'étend  à bien  d'autres  agents,  tels  <|ue  le  pneumoco<jue, 
le  bacille  typhique,  des  diplocoques,  des  bacilles  sapro- 
génes  liquéliauts,  etc.  De  plus,  bon  nombre  de  ces  orga- 
nismes peuvent  vivre  à l'état  de  latence  ou  à l'état  de 
virulence  dans  la  bile-,  qui  n'a  pas,  il  s'en  faut,  les  pro- 
priétés bactéricides  ([u'on  lui  avait  d’abord  octroyées. 

Le  plus  souvent,  ces  diiréi’euts  micro-organismes 
viennent  de  l’iiitesliu  infecté,  mais  pounpioi  les  voies 
biliaires  se  laissent-elles  envahir;  (pielle  est  la  cause  qui 
préside  à l'émigration  des  microbes  d’un  intestin  infecté 
vers  des  voies  biliaires  asepti([ues'?  La  (piantilé  et  la  viru- 
lence des  microbes  intestinaux  peuvent  être  des  causes 
suftisantes  d'émigration,  mais  le  plus  souvent  cette  émi- 
gration vers  les  voies  biliaires  est  préparée  par  l'état  pa- 
thologique de  ces  voies  biliaires,  par  leur  obstruction  cal- 
culeuse,  par  la  rétention  biliaire  dans  les  canaux  intra 
ou  exlra-hépati(|ues,  par  une  alléralion  préalable  de  la 
cellule  héj)alique  (alcoolisme,  goutte,  syphilis).  En  d'au- 
tres termes,  ici  comme  ailleurs,  c’est  surtout  quand  la 
brèche  est  ouverte,  que  les  microbes  se  précipitent  : 
c’est  quand  l’organe  est  eu  état  de  récc;)/ir»7é  morbide 
(jue  les  infections  secondaires,  microbes  et  toxines,  font 
leur  apparition. 

Ce  que  je  dis  |)Our  le  foie  et  pour  les  voies  biliain?s  est 
applicable  à d’autres  organes,  notamment  à la  vessie. 
A l’état  normal  la  vessie  et  l’urine  sont  aseptiques,  mais 
survienne  la  rétention  d’urine,  et  voilà  la  vessie  qui  n’est 

1.  Diipiv.  Ia-s  iiifccibiiis  hiliairrs.  Th.  do.  l’aris.  IS!)I. 
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plus  t'iiélal  lie  (lérense  (Lépine),  leiiioinilrp  calhélérisiiic 
pourra  l'inlW-lPr;  elle  a,  ellr  aussi,  son  eniiomi,  la  baclerie 
pyoflèni',  assiiuilé«>  au  coli-barille. 

but'  Ibis  rinfertion  biliaire  accomplie,  ipie  rémif^ralioii 
microbiemie,  il’orifiiiie  inleslinale,  se  soil  faite  avec  ou 
sans  l’aille  préalable  de  la  réleiilioii  biliaire,  coiumeiil  va 
se  traduire  riul'ectioii  biliaire?  La  teinte  subictcriipic  des 
téguments  et  les  ipialilésile  riirine  ne  Ibiirnissent  aucun 
renseignement;  la  tuméfaction  et  la  doideur  du  foie  sont 
des  symptômes  inconstants,  la  lièvre  est  le  principal 
symptôme  de  cette  infection.  La  fièvre  ont  constante;  on 
l’a  nommée  lièvre  intermittente  hépaticpie,  on  tièvre  inter- 
mittente bilio-seplicpie  (tlhantl'ard).  Cette  lièvre,  que  nous 
retrouverons  avec  la  lithiase  biliaire,  rappelle  absolument 
l’accès  de  fièvre  palustre,  avec  celle  dill'érence  ipie  l’accès 
est  surtout  vespéral  et  peu  régulier  dans  son  lyjte.  Cette 
fièvre  plus  on  moins  forte  n’est  pas  toujours  un  indice 
de  purulence,  néanmoins  elle  est  souvent  associée,  soit  à 
la  formation  de  |)ctits  abcès  miliaires  disséminés  dans  le 
foie,  soit  à la  pni'ulence  des  canaux  biliaires. 

bans  quelques  cas,  le  processus  morbide  déjiasse  ces 
limites,  l’infection  biliaire  devient  infection  sanguine;  dn 
domaine  des  canaux  biliaires  elle  passe  dans  le  domaine 
des  veines  portes  et  des  veines  sus-hépatiqnes,  elle  se 
généralise  et  elle  provoque  alors  nue  endocardite  infec- 
tieuse du  camr  droit,  des  infarctus  suppurés  pleui’o-pul- 
monaires,  une  endocardite  infectieuse  dn  cœur  gauche*, 
nue  méningite  suppurée,  etc. 

ChoUk-ijslite.  — Tout  ce  que  je  viens  de  dire  de  l’angio- 
cbolite  est  en  partie  ap|»licable  à rintlammation  de  la 
vésicule  biliaire;  j’ajouterai  que  le  bacille  typhique  joue 
un  rôle  important  dans  le  processus  de  la  cholécystite, 
nous  le  verrons  au  chai)itre  de  la  fièvre  typhoïde.  La 
fièvre,  au  cas  de  cholécystite  suppurée,  calcnleuse  ou 
non  calcnleuse,  est  moins  cai'actéristique  que  la  lièvre 

1.  Aiiljci’t.  Ih  l'endiicnrdite  ulcér.  véyét.  dans  Us  infections  bi^ 
liaires.  Tli.  de  l’aris,  ISWi 
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de  l'angiocholile.  La  vésicule  forme  une  tiinieur  parfois 
Irès  voluiiiineusc,  (|ueslion  qui  sera  étudiée  dans  le  cha- 
pitre suivant,  au  sujet  de  la  lithiase  biliaire. 

Le  traitement  des  angiocholites  est  surtout  préventif, 
il  consiste  à praticiuer  Vaiüisepsie  inteslhuile,  au  cas  d'iii- 
fedion  iulestinale.  L’acide  salicyli(iiie,  le  salol  à la  dose 
de  4 à 5 grammes  par  joui-,  donnent  de  bons  résultats. 


§ 10.  DE  LA  LITHIASE  BILIAIRE. 

Structure  et  formation  des  calculs  biliaires.  — La 
production  des  calculs  biliaires  est  iiue  des  lésions  les 
plus  communes  de  l’espèce  Immainc  (Oiiveilhier) '.  Les 
calculs  biliaires  {cholélilhe.s)  peuvent  se  former  partout 
on  labile  séjourne,  dans  les  canaux  biliaires  inlra  etextra- 
liépaliiiues,  dans  le  foie-,  mais  la  vésicule  est  le  siège  le 
plus  habituel  de  leur  formation. 

On  trouve  dans  le  vésicule  des  concrétions  biliaires  de 
toute  dimension,  depuis  le  sable  et  la  gravelle  jusqu’aux 
calculs  plus  volumineux  qu’une  noix  et  qirim  œuf.  Ils 
sont  solitaires,  multiples  on  en  nondire  indéfini.  Le  calcul 
solitaire  n’a  pas  de.  facettes,  il  est  ovalaire  ou  piriforme; 
les  calculs  multiples  sont  arrondis  ou  pyramidaux  et 
taillés  à facettes,  ce  qui  est  dû  an  frottement  cl  à la  pres- 
sion des  calculs  voisins.  Leur  coloration  est  brune,  jaune 
verdâtre,  noirâtre,  elle  est  blanchâtre  pour  les  calculs  de 
cholestérine;  leur  densité  est  faible,  supérieure  néan- 
moins à celle  de  l'eau,  (piandils  n’ont  pas  été  desséchés: 
leur  structure  est  dilférente  suivant  que  le  calcul  est  sim- 
ple ou  composé.  Les  calculs  composés  sont  les  plus  fré- 
([uents;  ils  ont  un  noyau  et  une  écorce;  le  noyau  est 
formé  de  pigment  biliaire,  de  chaux,  de  cellules  éiiithé- 

1.  Traité  {Tintai,  path.,  t.  11,  |i.  I('i7. 

Ü.Cassarl.  Scmn/HC  IS9I,  p.  ll  i. 


MALADIES  Di:  l'ülE. 


(i8i) 

liali's,  l't  rarement  de  corps  étrangers;  il  es(  entouré 
d'nne  ronclie  moyenne  radiée,  dans  Uuinelle  dominent  les 
cristaux  de  cholestérine.  I, 'écorce  l'st  siraliliée  et  com- 
posée, suivant  les  cas,  (1(>  cliolesiérine,  de  |»igment  hi- 
liaire,  de  chaux.  On  reneonire  des  calcnls  (pii  maïupient 
d’écorce,  d’antres,  les  calcnls  simples,  sont  homogènes 
dans  tonte  leur  épaisseur.  Les  calcnls  conlennsdans  une 
même  vésicule  sont  idenlicpies  comme  structure,  conlenr 
et  composition  chimitpie. 

11  y a des  calcnls  (ujglomért's  et  des  calcnls  fragmenlés. 
La  consistance  des  concrétions  hiliaires  est  méiliocre,  les 
pins  Insistantes  sont  l'ormées  de  cholestérine  pure.  Les 
calcnls  sont  libres  dans  la  vésicule,  parfois  néanmoins 
ils  adhérent  à la  vésicule,  ils  sont  comme  enchatonnés, 
ainsi  cpieM.  Terrier  l’a  constaté  en  pratiijnant  la  choh'- 
cystotoinie'. 

Les  substances  cpii  dominent  dans  la  composition  des 
calcnls  biliaires  sont  la  cholestérine  cristallisée,  radiée  ou 
amorphe,  puis  les  matières  colorantes  de  la  bile  et  les  sels 
calcaires.  11  est  curieux  de  voir  tpie  la  cholestérine  et  la 
chaux,  ((ui  se  Irouvent  en  i[uanlité  très  minime  dans  la 
bile,  en  égai'(l  à ses  autres  éléments,  sont  précisément  les 
matériaux  (pii  servent  de  préférence  à la  constitntion  des 
calculs.  Ainsi  la  cholestérine  entre  en  moyenne  pour  70 
pour  100  dans  la  constitution  des  calculs,  tandis  (pie  la 
liile  en  contient  à peine  2 pour  100.  Les  sels  de  |)olasseet 
de  soude,  (pii  forment  à eux  seuls  certains  calculs,  n’exis- 
tent (pi’en  très  petite  ipiantité  dans  la  bile.  Dans  toute 
l'épaissiMir  des  calculs  existe  une  sorte  de  trame  oi’ga- 
niipie,  albuminoïde,  (pii  indiipie  la  iiarticipalion  de  la 
miKiiieiise  à la  formation  des  calcnls. 

Le  mi'canisnie  de  la  formation  des  calculs  biliaires  est 
encore  mal  coimii-.  Il  faut  ([iie  les  substances  contenues 
dans  la  bile  soient  précipitées,  (Kjglomêrôes,  e\  maintenues 

1.  ILirtmann.  .Soc'é/é  ann/.,  juilli-t  1891. 

2.  t'oiir  plus  de  détails,  voyez  l’eicellenl  article  de  M.M,  Bai  lli  et 
lti,‘sni»T.  hivtinnnain' nxrijvlftiHuI . Voues  uiLiAiitLs,  t.  IX,  p. 
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aggloméives.  Ou  suppose  (jue  Ja  chaux  serait  un  pro- 
duit de  siuTctioii  de  la  vésicule  biliaire  (catarrhe  de  la 
vésicule).  Le  catarrhe  de  la  vésicide  aurait  aussi  la  pio- 
priété  d’acidifier  la  bile,  l'acidité  de  la  bile  aurait  pour 
conséquence  le  dédoublement  des  sels  biliaires,  et  après 
la  dissolution  des  sels  la  cholestérine  et  la  bilirubine 
mises  en  liberté  se  précipiteraient,  la  première  sousfonne 
cristalline,  l’autre  sous  l’orme  cristalline  ou  associée  à la 
chaux*. 

11  est  possible  que  les  infections  microbiennes  aient 
une  part  importante  dans  le,  processus  lilhogène,  en 
favorisant  la  cholécystite,  en  modifiant  la  composition  de 
la  bile  et  en  contribuant  à la  formation  des  noyaux  cal- 
cnlcux.  Peut-être  la  fièvre  ty])hoïde  et  autres  maladies 
infectieuses  qui  portent  leur  action  sur  la  vésicide,  sont- 
elles  l’origine  éloignée  de  calculs  biliaires  (Dupré). 

Étiologie.  — La  lithiase  biliaire,  est  plus  fréquente  chez 
la  femme  ; elle  se  développe  de  préférence  chez  les  gros 
mangeurs,  chez  les  gens  obèses  qui  font  peu  d’exercice, 
chez  les  individus  qui  ont  passé  l’âge  adulte.  La  grossesse 
est  une.  cause  prédisposante;  dans  la  statistiiiue  de  Cyr, 
la  coliipie  hépali(|ne  a éclaté  1 1 fois  pendant  la  grossesse 
et  30  fois  après  raccouchernent,  surtout  dans  le  mois  qui 
suit  l’accoiichement.  En  réalité,  dit  Trousseau,  les  causes 
réelles  de  la  maladie  nous  échappent,  et  ce  qui  est  incon- 
testable, c’est  (jue  ces  causes,  quelles  qu’elles  soient,  sont 
dominées  par  une  prédisposition  particulière  de  l’indi- 
vidu. En  elfet,  la  lithiase  biliaire  est  liée  aux  états  âia- 
Ihésiques  qui  font  partie  du  groupe  des  maladies  arthriti- 
(pies  ; migraine,  goutte  on  rhumatisme,  lithiase  urinaire, 
obésité,  asthme,  diabète,  eczéma'*,  si  bien  étudiées  par 
IL  Bouchard  dans  son  ouvrage  sur  a les  maladies  par 
ralentissement  de  la  nutrition  ».  La  lithiase  urinaire 
entretient  avec  la  lithiase  hépatique  des  rapports  étroits. 

1.  nouchard.  Miilailirs  par  rnirnt.  île  In  iiiilritinn.  ISSi.  p.  i',9. 

5.  Voyez  la  revue  de  M.  I,asùpiic,  an  sujet  des  publications  de  MM.  Si'^ 
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et  ces  tieux  iiianilestations  éclatent  successiveinenl  chez 
un  iiuliviihi,  on  bien  existent  simnltanémenl  dans  une 
inèine  raniille  on  elles  sont  héréditaires. 

Symptômes  et  accidents  de  la  lithiase  biliaire.  — 
Dans  fjnel(|ues  cas,  chez  les  vieillards  surtout,  les  calculs 
hiliaires  ne  révélent  leur  présence  par  aucun  syniplome. 
Kn  faisant  une  autopsie  il  n’est  pas  rare  de  trouver  une 
vésicule  biliaire  hypertrophiée,  calciliée,  et  contenant  de 
noinhreux  calculs,  chez  des  gens  qui  n’avaient  éprouvé 
aucun  des  accidents  de  la  lithiase  biliaire.  Plus  souvent, 
cei>endant,  les  calculs  provoquent  des  troubles  variés  et 
des  accidents  plus  ou  moins  graves.  Ces  troubles  et  ces 
accidents  peuvent  être  divisés  en  ])lusieurs  groupes,  clas- 
sification tout  artiliciellc  (pii  ne  serait  pas  acceptable  en 
cliniipie  où  les  cas  sont  souvent  complexes,  mais  ipii  se 
prête  à une  descri|)tion  de  pathologii'. 

A.  Premier  groupe.  — .Accidents  provoqiu's  par  le  pas- 
sage des  calculs  dans  les  canaux  hiliaires.  C’est  la  colique 
hépatique. 

U.  Second  groupe.  — Accidents  cpii  résultent  de  l’obli- 
tération pennaneule  d’un  canal  biliaire  par  une  calcul, 
oblitération  ipii  détermine,  suivant  le  cas,  l’ictêre  chro- 
nicpie,  l’angiocholite  simple  ou  suppurée,  la  cirrhose 
biliaire. 

C.  Troisiêiiu'  groupe.  — Accidents  qui  sont  la  consé- 
quence de  rarrét  des  calculs  hiliaires  dans  Vinlestin  : 
typhlite,  ulcérai  ion  de  l’a|)pendice  iléo-cæcal,  occlusion 
intestinale. 

1).  Quatrième  gi'oupe.  — Accidents  qui  résultent  de 
l’issue  des  calculs  hors  des  voies  naturelles  et  de  leur 
migration  à travers  des  voies  anormales  : ruptures  et 
perforations  de  la  vésicule  et  des  canaux  hiliaires,  fis- 
tules, etc. 

-Nous  allons  étudii’r  snccessivi'inent  ces  différents 
accidents. 
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.4.  .ICCIDEXTS  DU  MIF.MIEn  GUOUl’E.  — COLIQUE  IlÉl-ATIQUE. 


Description.  — La  colique  hépatique  est  l’accident  le 
plus  fréquent  de  la  lithiase  biliaire;  pour  bien  en  com- 
prendre le  mécanisme,  il  est  utile  de  rappeler  quelques 
particularités  concernant  les  canaux  biliaires  que  doit 
traverser  le  calcul.  La  vésicule  du  fiel  est  contractile', 
elle  possède  une  tunique  musculaire  qui  est  parfois 
hypertrophiée,  dans  les  cas  de  lithiase.  Le  canal  cystiquc 
qui  lui  fait  suite  a 5 ou  4 centimètres  de  longueur,  et  7> 
ou  4 millimètres  de  diamètre.  Le  canal  cholédofjue  a 
7 centimètres  de  longueur  environ  et  C millimètres  de 
diamètre  ; il  jirésentc  un  rélrécisscment  au  niveau  de 
son  embouchure  dans  le  duodénum.  Les  canaux  cyslique 
et  cholédoque  possèdent  des  fibres  musculaires  longitu- 
dinales qui  disparaissent  à un  âge  avancé.  Us  sont  telle- 
ment extensibles  qu’ils  peuvent  permettre  le  passage  de 
calculs  du  volume  d’une  petite  noix.. 

Voyons  actuellement  comment  se  produit  la  colique 
hépatique.  Sous  riniluence  des  contractions  de  la  vési- 
cule biliaire,  des  canaux  biliaires  et  des  muscles  abdomi- 
naux, un  calcul  s'engage  dans  le  canal  cyslique.  Si  ce  cal- 
cul est  peu  volumineux,  il  traverse  le  canal  cyslique,  le 
canal  cholédoque,  l’orillce  duodénal,  et  il  tombe  dans 
l’inteslin;  tout  cela  sans  douleur,  sans  coliciues;  mais  si 
le  calcul  est  plus  volumineux  ipie  le  calibre  des  canaux 
biliaires,  il  produit  par  sa  présence  et  par  sa  migration 
une  série  de  symjtlômes  dont  rensemble  constitue  la 
colique  hépatique.  La  coliipie  hépatique  éclate  le  plus 
souvent  quel(|ues  heures  après  le  repas,  surtout  après 
diner,  posl  prandium,  prohablemeni  jiarce  qu'à  ce  mo- 
ifîcnTla  vésicnli'  se  contracte  pour  déverser  dans  l'in- 
Icstin  la  bile  qu'elle  tient  en  résn’vc.  Le  début  en  est 
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: tout  à coiip,  l(^  snjot  so  plaint  <lo  vivos  donlciirs 
ipii  irnulient  en  plnsicnrs  jtoiiits  : an  (’i’enx  épipjastriqnc 
{poini  épiijasiriqne),  autour  de  l’oinljilic,  à riiypochondre 
droit,  a ré])auTe  droite,  et  à l’exlréinité  ini'érienre  de 
fonio])late  du  inèine  C(Mé  {point  scapulaire).  Ces  douleurs 
acquièrent  rapidement  nim  ' vît^îTTutensité,  certains  ma- 
lades soulVrent  tellement,  qu'ils  poussent  des  cris  aipus, 
se  rouleid  dans  leur  lit  et  cherr.lient,  par  les  positions  les 
plus  variées,  à calmer  leurs  soulTrances.  Les  douleurs  ne 
sont  pas  continues,  elles  se  suivemt  à intervalles  |)lus  ou 
moins  raiiprocliés  et  constituent  l'«ccè.v  de  colicpie  liépa- 
licpie.  L'accès  dure  en  moyenne  de,  six  à douze  heures. 
Lien  qu'il  puisse  persister  plusieurs  jours;  il  est  habi- 
tuellement apyrétique,  i)arl'ois  cependant  la  lièvre  apparaît 
an  cours  de  la  colicpie  hé])ati(|ue  normale. 

La  coli(|ue  héi)atiqne  est  accompafoiée  de  vomis.semcnls 
qui  sont  d'ahord  alimentaires  si  la  colique  éclate  peu  de 
temps  après  le  repas,  et  qui  deviennent  ensuite  glaireux  et 
bilieux.  En  général,  l'accès  cesse  brusquement  et  le  malade 
éprouve  une  délicieuse  sensation  de  bien-être.  C’est  une 
preuve,  ou  bien  (pie  le  calcul  est  retombé  dans  la  vésicule 
après  avoir  inutilemenl  essayé  de  l'ranchir  le  canal  cystique, 
ou  bien  (lu’il  est  arrivé  dans  le  duodénum  après  une  pénible 
migration  à travers  lesctanaux.  La  fin  de  l'accès  est  souvent 
accompagnée  de  rémission  d'urines  abondantes  et  claires 
comme  de  l'eau  (urines  nerveuses).  Pendant  l’accès,  le  foie 
est  souvi'ut  augmenté  de  viduine,  et  la  région  de  la  vési- 
cule biliaire  est  extrêmement  sensible  à la  pression. 

I.e  tableau  ipie  je  viens  d’esquisser  est  celui  des  accès 
violents,  mais  il  s’eu  l'aut  (pie  la  coliipie  hépatique  ait 
toujours  la  même  intensité;  il  est  même  fréquent  que 
les  gens  atteints  de  lithiase  biliaire  se  |)laiguent  simple- 
ment de  cran^pes  d^sloniac,  (pi’on  serait  tenté  de  mettre 
sur  l(‘  compte  d’une  gastralgie  et  ipii  sont  en  réalité  des 
coli((U(‘s  hépatiiines  rudimentaires.  La  tiûnle  subicli’- 
riipie  (pii  suit  souvent  ces  prétendues  crampes  d’esto- 
mac expliipie  la  nature  et  l’origine  du  mal. 


MALADIKS  IIK  l/AI-l’AISF.II.  DKII-.STIK, 


m 

im  symplôiiio  fi'ôqiionl  dp  l:i  coli<]iip  lir-|ta- 
tiqTic,  mais  pour  que  riclêre  se  produise  il  faiif  que  le 
calcul  oblitère  coiuplèlcuieul  et  pour  un  teiiqis  suffisaiil 
1(!  canal  cholédoque.  Il  (Mi  l■èsulle  uii  ictère  jiar  rèleuiiou 
(|ui  apitarait  quelques  heures  ou  le  leiideiiiaiii  après  la 
coli(jue  hépati([ue.  Si  l’oblifèratiou  du  canal  cholédo<jue 
dure  assez  longtemps,  les  matières  fécales  se.  dècoloreiil 
et  prennent  un  aspect  hlanchàtre,  argileux,  qui  est  dû  en 
partie  à l’absence  de  la  bile,  en  partie,  à la  présence  des 
graisses  non  émulsionnées  j)ar  la  bile.  Les  urines  sont 
fortement  chargées  de  pigment  biliaire,  et  oui  une  teinte 
acajou  caractéristique.  Toutefois  l’ictére  n'esl  [tas  con- 
stant, il  s’en  faut,  car  sur  quarante-cinq  cas  de  coliques 
hépatiques,  analysées  par  M.  AVollf,  et  où  les  calculs  bi- 
liaires avaient  été  constatés  dans  les  garde-robes,  rictère 
a fait  défaut  viugl-ciuq  fois,  ce  qui  prouve  que  le  colcul 
peut  cheminer  péniblement  à travers  le  cholédoque  sans 
toutefois  l’oblilèrer.  Il  faut  .ajouter  (|ue  la  teinte  ictérique 
est  parfois  très  peu  [irononcée  et  pourrait  facilement 
passer  inaperçue. 

Telle  est  la  desciàplion  de  \a  colique  liépatiqued'ori^me 
calculeusc;  si  l’on  a soin  d’examiner  les  gaiale-robes  en 
les  passant  au  tamis,  ou  y retrouve  le  calcul  ou  les  cal- 
culs qui  ont  provocpié  les  accidents,  à moins  toutefois 
que  le  calcul  engagé  dans  le  canal  cystiepu*  ne  soit  re- 
pas.sé  dans  la  vésicule  du  tiel  ou  n’ait  été  refoulé  du 
duodénum  dans  l’estomac  et  rejeté  par  vomissetnenl , ce 
qui  est  extrêmement  rare*.  Les  calculs  n'apparaissent 
quelquefois  dans  les  matières  lécales  que  trois  à cinq 
jours  ajU'és  l’attaque.  Le  syndrome  de  la  colique  hépa- 
tique peut  également  être  produit  par  ili's  lombrics,  par 
des  hydatides  engagés  dans  les  canaux  excréteurs,  mais 
ce  sont  là  de  très  rares  exceptions. 

Complications.  — La  coli([ue  hé|iati(|ue  est  quehpie- 
fois  acconijiagnée  de  complicalionx.  Ou  a signalé,  au  mo- 
ment même  de  l’accès,  la  niplure  des  canaux  cystitjue 
1.  Cornillün.  Progr.  niâtiie.,  1879. 


MAI.ADIKS  1)1’  l’OlK. 


ti!)5 

• 

l't  olioir“iloi|iio  ('iilraînani  iino  pvvHanile  coiiswiilivo,  lor- 
riltle  arcick'iil  (|iii  sora  plus  loin  avec  l’issui'  dos 

t'alculs  liors  dos  voit'S  oaliirollos.  Dans  (|iiol((nos  oas,  los 
malades  alloinis  do  eoli)|no  liopaliipio  onl  dos  frissons, 
dos  vertiijes,  dos  convulsions  épilepti formes,  dos  lipotluj- 
inies,  dos  syncopes,  syncopes  tin'il  no  l'ant  j)as  niodre 
excliisivoinonf  sur  lo  ooniplcdo  la  doidoiir,  car  on  ohsorvo, 
dos  lipolhymios  ol  dos  syncopes  avec  dos  coli(inos  do  mé- 
diocre inlonsilo.  On  pont  mémo  oDsorver  lo  vertige,  la 
défaillance  on  lo  frisson,  à l’olal  do  symi)lômo  isolé  ol 
sans  accès  donlonronx,  chez  dos  <jons  alloclés  do  lilhiaso 
biliaire.  C’osI  nno  sorte  do  colique  hépaliipio  fruste.  La 
mort  snbilo*  sm-venani  an  monioni  do  l'accès  est  un  l'ail 
absoinmoni  rare  ; on  on  poni  ox|)li((uer  lo  inécanisnu'  par 
action  rélloxo,  et  à l'anlopsio  on  ndronvo  un  calcul  volu- 
minoux  oufîagé  (bms  lo  cauitl  cysliqno  ou  dans  lo  camd 
cholédocpio. 

J’ai  dit  que  la  colif]no  hépalitpioesi  apyréti<iuc,  coi)oii- 
ilanl  elle  est  quelquefois  accompaguée  d’accès  do  liévi'o 
(pii  |)ronnont  lo  type  inlormiltoul,  au  ]ioint  de  simuler 
(les  accès  d'origine  palustre.  Parfois  lo  frisson  débuto 
avec  la  douleur,  la  lompératuro  s’élève  à iO  dogr('>s,  ol  la 
lièvre  réparait  à chaque  r('|)riso  do  la  douleur-.  Dans 
d’autres  circonslancos,  los  douleurs  sont  insiguiliautes, 
la  coliipio  hépatique  passe  ])Our  ainsi  dire  inapoiTue,  et 
l’accès  de  lièvre  est  lo  seul  indice  do  la  migration  des 
calculs;  il  peut  mémo  revenir  plusieurs  jours  do  suite  à 
dos  heures  indélormiuéos.  Cos  accès,  <(ui  sont  on  raji- 
port  avec  lo  passage  du  sable  biliaire  ou  dos  calculs  dans 
les  voies  biliaires,  onl  été  compai’és  |>ar  lindd  aux  accès 
fébriles  cpii  succèdent  parfois  an  jiassago  d’un  cathéter 
dans  1(‘  canal  do  rm-èlhro.  Ils  peuvent  être  rapprochés 
des  accès  do  lièvre  ((uo  nous  allons  étudier  plus  loin  avec 
l’angiocholilo  simple  ou  suppm-éo. 

1.  .tlossé.  Accidents  de  la  lilhia.se,  p.  5S. 

■i.  M-ignin.  Tli.  de  l’acis,  ISli'J.  — J.  Ilcsnicr.  Arrh.  de  méd.,  avril  et 
mai  1880. 
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La  colique  hépaliqiie  |)eut  être  accoinpafruêe  de  Iroii- 
liles  vnsciiloires  (|ui  se  Iraduiseiit  par  la  conqeslion  jml- 
7Hon(ijXJL..<i\i  côlê  di’oit*,  par  l'u’f/èj/ie  de)i  cxlrémitét  iiifù- 
riçuŸes,  parla  dilatalioii  du  cœur  droit  avec  imuffUance 
Iricuspide. 

Le  reteuüsseuieul  des  lésions  biliaires  sur  le  cœur  droit 
est  un  l'ait  qui  a été  mis  eu  lumière  par  M.  l’oiaiii. 
M.  Gaugolphe  avait  bien  indiqué  l'existence  d'un  bruit  de 
souffle  dans  rictère-,  et  il  le  plaçait  à l'orilice  mitral  ; ce 
bruit  de  souflle  paraît  devoir  être  placé  à l'orifice  tricus- 
pide.  M.  Potaiu^  a démontré  que  les  alfections  aiguës  des 
voies  biliaires,  et  l'ictère  calculeux  en  particulier,  peu- 
vent déterminer  une  dilatation  transitoire  des  cavités 
cai'diaqnes  droites,  avec  insuffisance  tricuspide  et  hyper- 
trophie ventriculaii’e.  Cette  dilatation  est  probablement 
due  il  uu  excès  de  pi’ession  dans  l'artèi’e  pulmonaire, 
excès  de  pression  qui  provient  d'une  diminution  de  calibre 
des  artérioles  du  poumon,  et  qui  est  sans  doute  le  résultat 
d'une  action  rétlexe  transmise  au  bulbe  et  réfléchie  au 
poumon  par  des  filets  du  grand  sympathiipie*. 

La  lithiase  biliaire  peut  pi’ovoquer  Veiitlocaidile  infec- 
Imise  au  moyen  de  germes  puisés  dans  les  conduits 
biliaires.  L’infection  paraît  êti’e  due  à des  mici’oorga- 
nisnies  qui  ont  leui's  repi’ésentants  dans  l'intestin®. 

Diagnostic.  — Traitement.  — Le  diagnostic  do  la 
colique  hépatique  est  généi'alemeut  facile.  On  ne  la  con- 
fondra pas  avec  la  colique  néphrélique.  car  dans  ce  r.as  le 
foie  n’est  uullemenl  douloui’eux,  la  douleur  part  du  rein, 
suit  le  trajet  de  l’uretère,  atteint  le  testicule,  le  col  de 
la  vessie,  l’extrémité  de  la  verge,  et  l'ictère  fait  natu- 

1.  .N.  Gnénau  de  Mussy.  Clin,  méd.,  t.  II,  p.  73. 

2.  Gangolplie.  Som//Ic  miirul  dans  Victère.  Tli.  de  Paris,  IST.S. 

5.  l’otain.  -Vole  sur  un  i>oiii(  de  lu  pathidogie  des  dilal.  enrd.  fTori- 
(jiue  (jastra-hépntiquc.  Paris,  187.S. 

l.  Morel.  Recherches espérim.  sur  lu  pathidogie  des  làsinns  du  cceur 
droit,  etc.  Th.  de  I.yon,  1879. 

5. Netter  et  Martha.  Endocardite  végétante  uteireuse  dans  les  affec- 
tions des  voies  biliaires  {Arch.  de  physiol.,  juillet  1886). 
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rollomonionl  dt-faiil.  L’hépalalgie  idiopalhiqiie,  cVsl- 
à-dirc  la  simple  névralf;ie  hépali(]ue,  (|iie  lieaii  croyait  si 
IVéïpienle,  est  cxlrèiiiemenl  rare  depuis  (jii’oii  a recherché 
avec  soin  les  eholélilhes  qu’on  retrouve  prescpie  toujours 
dans  les  garde-robes,  le  jour  ou  les  jours  (pii  suivent 
l'accès  de  coliipie  hépatique.  Le  diagnostic  avec  la  gas- 
tralgie  est  quelcpielois  difficile  ; certains  malades  n’accu- 
sent (jue  des  crampes  d'estomac  ; mais,  en  y regardant  de 
plus  près,  on  voit  que  ces  prétendues  crampes  sont  des 
ébauches  de  colique  hépatique;  à leur  suite,  les  urines 
contiennent  du  piginenl  biliaire,  la  conjonctive  prend  une 
teinte  suhictérique,  le  foie  est  tuméfié  et  douloureux,  et 
la  douleur  gagne  l’épaule  droite.  Dans  les  cas  où  le  dia- 
gnostic de  la  lithiase  biliaire  présente  des  difficultés,  l’uro- 
liilinurie  et  la  peplonuric  (bouchard)  sont  des  signes  en 
sa  faveur'. 

Je  signale  en  passant  le  diagnostic  de  la  colique  néphré- 
tique avec  la  colique  saturnine,  avec  la  perforation  intes- 
tinale consécutive  à rulcèrc  du  duodénum,  et  j’insiste  sui- 
te diagnostic  des  coliques  hépatiques /'rusles,  celles  qui  ne 
sont  pour  ainsi  dire  pas  douloureuses,  la  présence  et  la 
migration  du  calcul  biliaire  se  révélant  par  des  frissons, 
par  des  vertiges  ou  par  des  lipothymies. 

Le  pronostic  des  coliques  hépatiques  doit  toujours  être 
réservé:  d’abord  parce  que  les  plus  graves  accidents, 
perforation  des  canaux  biliaires*,  lipolhymie,  syncope, 
mort  subite,  sont  possibles  au  nioment  de  l’accès,  et 
ensuite  parce  que  les  calculs  biliaires  peuvent  être 
l’origine  d'une  série  d’accidents  que  nous  allons  étudier 
dans  les  chapitres  suivants. 

Le  Irailemenl  de  la  colique  hépati(|ue  a pour  but  : 1“  de 
calmer  la  douleur;  2°  de  faciliter  l’expulsion  du  calcul; 
5°  de  s’opposer  à la  formation  de  nouveaux  calculs.  Pour 
calmer  la  douleur,  ou  a recours  à l’antipyrine;  on  donne 

1.  Alison.  Arch.  de  mcd.,  août  1887. 

i.  Trousseau.  Clin,  du  riI6lel-Dieu,  l.  lit. 
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doux,  trois  ou  qiiairo  "rammos  d'antipyrine  par  eaehelN 
de  ;i0  eenti<ïrannnes.  Les  injections  sons-<-titanées  de 
morphine  rendent  é^aliunent  de  frrands  services,  cha()iie 
injection  contenant  un  denii-centif^rainnie,  un  centi- 
grauiuie,  deux  centigrammes  de  chlorhydrate  de  inor- 
])hine.A  ces  moyens  on  peut  joindi-e  des  lavements  de 
chloral  et  l’application  de  vessies  de  glace  sur  l'hypo- 
chondre.  Les  hains  prolongés  donnent  aussi  de  bons  résul- 
tats. Pour  faciliter  l’expulsion  du  calcul,  on  a conseillé 
l’ingestion  de  grandes  ((uantités  d’huile,  le  massage  de  la 
région  hépatique  (Pujol)  : je  pense  que  ce  moyen  présente 
plus  d’inconvénients  que  d’avantages.  La  médication  alca- 
line a une  double  action  : elle  facilite  l’expulsion  des  cal- 
culs et  elle  s’oppose  à leur  formation.  C’est  dans  ce  but 
qu’on  prescrit  les  eaux  de  Vichy*,  de  Carslhad,  de  Con- 
trexéville,  de  Vittel.  Le  remède  de  Durande,  (pi’on  donne 
sous  l'orme  de  perles,  contenant  trois  parties  d’éther  pour 
deux  parties  d’essence  de  téréhenthine,  était  fré(inem- 
ment  employé  par  Trousseau.  Le  malade  doit  surveiller 
son  alimentation  et  laisser  de  côté  les  aliments  gras,  les 
aliments  et  les  boissons  acides. 


B.  ACCIDENTS  DU  DEUXIÈME  GROUPE.  — OIILITÉRATIOS  PERSISTANTE 
DES  CANAUX  DILIAIRES. 


La  colique  luipatique,  étudiée  dans  le  chapitre  précé- 
dent, n’est  accompagnée  que  d’une  ohlitération  tempo- 
raire et  parfois  incomplète  des  canaux  cystique  et  cholé- 
doque. Nous  allons  actuellement  nous  occuper  de 
l’oblitération  persistante  de  ces  canaux  et  des  accidents 
multiples  (pii  peuvent  en  résulter. 

Oblitération  du  canal  cystique.  — Quand  le  canal 

1.  Dui'and-F.nrilet.  Lettres  méet.  sur  Vichii,  Socidlt*  tlTivilrol.,  jan- 
vier 1878.  — Vilicmin.  Des  coliques  heimtiqucs  et  de  leur  traite- 
ment pur  les  eaux  de  Yiehy,  tS7l. 
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(•ysli(|U(*  Psl  ohstriK*  par  un  calcul,  la  hile  n’arrive  j)lus 
(laii'i  la  vésinile  <ln  (iel;  la  hile  qui  s’y  trouvait  déjà  se 
résorhe,  les  parois  de  la  vésicule,  sous  riulliieuce  d’uue 
iiillauuuatiou  chroiii(pie,  s’épaississeul,  si'  Iraiisloriueut 
eu  tissu  lihreux,  et  la  vésicule  s’atrophie.  11  y a même  des 
cas  où  les  parois  de  la  vésicule  s’iulillreut  de  sels  cal- 
caires. Dans  d’autres  circonstances,  la  hile  résorhée  l'ait 
place  à une  sécrétion  séro-muqueuse  et  la  vésicule  (liydro- 
pisie  (le  In  vésicule)  peut  prendre  des  diiueusious  cousidé- 
rahles.  Le  liciuide  de  l’hydrocholécystite  est  muqueux, 
filant,  hiauchâtre,  et  quelquefois  riche  eu  uiuco-pus.  Tou- 
tefois, connue  rohstructiou  du  canal  cystique  laisse  libre 
l’écouleiueut  de  la  hile  dans  l’intestiu,  cet  accident  u a 
pas,  il  s’en  faut,  la  luèiue  gravité  (pie  l’ohslruction  du 
canal  cholédoque. 

Oblitération  du  canal  cholédoque.  — Quand  le  canal 
cholédocpie  est  oblitéré,  la  hile  ne  passe  plus  dans  1 in- 
testin, et  un  ictère  chronique  eu  est  la  consétpience.  Il  y 
a néanmoins  quehpies  exemples  où,  malgré  la  présence 
de  plusieurs  calculs  (Cruveilhier)  *,  le  canal  cholédoque 
était  resté  assez  perméable  pour  laisser  passer  la  bile  jus- 
([u’au  duodénum. 

L’oblitération  du  c.holédoque  comme  celle  du  canal 
cystiipie  n’est  pas  toujours  précédée,  il  s’en  laut,  de 
colique  hépatique;  l’oblitération  pimt  se  faire  silencieu- 
sement, sans  douleurs;  j’ai  observé  deux  cas  de  ce  genre 
dans  mon  service.  L’oblitération  du  cholédocpie  et  la  it- 
tention  biliaire  (pii  en  est  la  conséquence  ])euvent  en- 
traîner les  accidents  suivants  : dilatation  et  suppuration 
des  canaux  extra-hépatiques  et  de  la  vésicule  biliaire; 
dilatation  et  suppuration  des  canaux  intra-hépati(pies 
{anqiochoUte);  iidlammation  du  tissu  conjonctif  voisin 
(péri-anqiochoUte);  sclérose  du  foie  {cirrhose  biliaire); 
sup|>nration  du  tissu  conjonctif  hépaticpie  {an(jiocholite. 
suppurée  et  abcès  du  foie);  altération  des  celhdes  hépa- 


1.  CniveilliitT.  Allas  d’anal.,  tiv.  Xlt,  jil.  o. 
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liqiips  {hépntilc  parenchymateuse).  Telles  sont  les  lésions 
([lie  peut  entraîner  l’obliléralion  persistante  du  canal 
eliolé(lo(inc;  étiulions-les  séparément. 

a.  Dilatation  de  la  vésicule.  Cholécystite.  A la  suite 
d’une  obstruction  complète  et  permanente  du  canal  cho- 
lédoque, ce  conduit  peut  se  distendre  au  point  d’égaler 
et  dépasser  le  volume  d'une  anse  intestinale*  : la  bile 
s’accumule  dans  la  vésicule  du  tiel,et  la  vésicule  acquiert 
de  telles  proportions  qu’on  l'a  vue  descendrejusqu’à  l'om- 
bilic et  jusque  dans  la  fosse  iliaque  droite’.  La  vésicule 
ainsi  distendue  peut  contenir  plusieurs  litres  de  liquide 
{tumeur  biliaire);  Cruveilhier  a figuré  dans  son  allas  une 
vésicule  descendant  jusque  dans  la  fosse  iliaque,  et,  dans 
un  fait  de  lleuson,  on  pratiqua  la  ponction  de  la  vésicule 
croyant  avoir  affaire  à une  ascite  et  l’on  retira  deu.v  litres 
de  bile.  Le  liipiide  de  la  vésicule  ectasiée  par  suite  de 
l’oblitération  du  canal  cholédoque  ne  ressemble  donc  pas 
au  liquide  muqueux,  filant,  de  l’hydrocholécyslite,  suite 
de  l’oblitération  du  canal  cysti(|ue. 

Dans  les  deux  cas,  la  suppuration  peut  envahir  la  vési- 
cule biliaire  (infections  secondaires).  L’empyème  de  la 
vésicule  est  accompagné  de  fièvre,  de  douleurs,  d'empâ- 
tement diffus  de  la  région.  La  tumeur  formée  par  la  vési- 
cule correspond  habituellement  au  bord  externe  du 
muscle  grand  droit;  elle  est  male  à la  percussion  et  peu 
Iluctuanle;  elle  peut  s’ouvrir  dans  les  organes  voisins  ou 
dans  le  péritoine;  elle  guérit  par  l’inlervention  chirur- 
gicale. 

b.  Dilatation  des  voies  biliaires.  L'obstruction  du  cholé- 
doque détermine  egalement  l’ectasie  des  canaux  biliaires 
intra-hé.patiques,  superficiels  ou  profonds,  et  ceux-ci 
affecteul  une  forme  cylimiriijue  ou  ampullaire,  analogue, 
dit  Monncret,  aux  dilatations  brouchit|ues,  La  dilalaiiou 
est  parfois  tellement  généralisée  <pie  le  parenchyme  du 

1.  Frericlis,  p.  77o.  Voyez,  au  iiiust'e  Dupuytren,  Apimr.  de  In  digcsi., 
p.  S.')7-oli.  Calalofrue  Houel. 

2.  Cruveilhier.  Anal,  palh.,  livrais,  ufl,  pl.  i,  ftg.  I,  2,  3. 
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foie  resscmlik' à nii  tissu  cavomoux'.  Sous  riullueuce  de 
la  rétculiou  liiliaire,  le  foie  devient  très  voluiuiueux  (con- 
gestion biliaire  du  foie);  sa  surface  est  lisse,  sa  colora- 
tion est  olivâtre.  A la  coupe  ou  voit  des  conduits  biliaires 
dilatés,  d’où  s’écoule  une  bile,  souvent  iiiélaugée  di‘ 
muco-iMis,  fie  sable  et  de  concrétious  biliaires,  dont  la 
formation  a été  favorisée  par  la  stagnation  de  labile.  Les 
canaux  biliaires  sont  atteints  de  phleguiasie  chrouiipu! 
(angiocliolite)  (pii  débute  par  la  iniKpieuse  et  qui  s’étend 
à toute  la  paroi  du  conduit. 

L'ictère  cbrouicpie,  la  décoloration  des  matières  féca- 
les, la  tuméfaction  du  foie,  ([ui  [leul  descendre  jiisiju’à 
l’ombilic,  la  distension  de  la  vésicule  biliaire,  tpii  jieul 
contenir  deux  et  trois  litres  dé  bile,  sont  les  preinii'rs 
résultats  de  l’obstruction  permanente  du  canal  cholé- 
doque. Toutefois,  les  matières  fécales  peuvent  u'ètre  pas 
décolorées,  si  le  calcul  ou  les  calculs  engagés  dans  le  cho- 
lédoipie  n’en  obstnieut  jias  complètement  la  lumière  et 
pcrmctlent  eu  partie  l’éconleincut  de  la  bile.  Quand  ces 
accidents  surviennent  chez  un  individu  ipii  a eu  des  co- 
li([ues  bèpati((ues,  il  est  facile  de  remonter  à la  cause  de 
la  lésion,  mais  ((uand  les  sympti'nnes  de  lithiase  ne  sont 
pas  nettement  accusés,  le  diagnostic  doit  être  fait  avec 
toutes  les  lésions  capables  d’ohstruer  le  canal  cholédoque  : 
ictère  catarrhal  |trolongé,  cancer  primitif  des  voies 
hiliaires,  cancer  de  la  tête  du  pancréas.  Ce  diagnostic 
sera  discuté  au  sujet  de  Fictère  catarrhal 

c.  Angiocltolile  suppurée.  Abcès  du  foie.  L’angiocholile 
catarrhale  et  pnrnlente,  la  cholécystite  purulente,  ipii 
accompagnent  l’oblitération  du  canal  cholédo(pie,  sont 
dues  à la  stagnation  de  la  bile  et  à l’altération  de  ce 
liipiide  (formation  de  sable  biliaire,  présence  de  microor- 
gauismes).  La  ligature  expérimentale  du  canal  cholédoqm', 
faite  sur  di's  animaux,  donne  des  résultats  analogues  et 
[trovoque  la  dilalation  des  conduits  biliaires  et  l’angio- 


1.  ilaynauilct  S.'iliouriii.  Arch.  ilephj/s.,  1871). 
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cholitc'.  L'angiocholile  ne  reslc  pas  toujours  à rrlal 
(rinnamination  catarrhale,  elle  devient  frétpieiniiieiil 
purulente.  On  retrouve  alors  dans  le  foie,  à sa  surface 
et  à l’intérieur,  une  quantilé  d’aDcês-,  les  uns  miliairet, 
les  anires  plus  volumineux,  de  la  dimension  d'une 
noisette  à une  noix  et  au  delà.  Ces  abcès  ont  plusieurs 
origines  : les  uns  sont  dus  à riuflammalion  d'un  canal 
biliaire  dilaté,  dont  le  licpude  muco-purulent,  jdus  ou 
moins  mélangé  de  bile,  contient  de  nombreuses  cellules 
cylindrirpies  ; ce  ne  sont  pas  là  de  vrais  abcès  ; les  autres 
prennent  naissance  dans  le  tissu  conjonctif  qui  entoure 
les  canaux  [périançjioclwUie  suppiirée),  soit  que  les  parois 
du  canal  aient  été  déirnilcs  par  rintlammation  snppura- 
rative,  soit  que  l’abcès  coimmmiqne  par  ulcération  avec 
le  canal  biliaire.  La  rupture  d'un  conduit  biliaire  dilaté 
dans  le  parenchyme  du  foie  peut  également  devenir 
l’origine  d’nn  abcès  volumineux. 

L’angiocholite  suppnrée  est  prescpie  toujours  accom- 
pagnée de  fièvre.  La  fièvre  débute  par  un  frisson  violent, 
suivi  de  chaleur  et  de  sueur  comme  dans  un  accès  pa- 
lustre. Ces  accès  sont  inlermittenls^;  ils  aiiparaisseiil 
tous  les  jours,  tous  les  deux  jours;  il  y a quelquefois  des 
intervalles  de  six,  huit  jours  et  pins  encore  entre  les 
accès.  Ils  ont  lieu  le  soir  comme  les  accès  intermittents 
symptomatiques,  contrairement  aux  accès  iialustres  tpii 
éclatent  le  matin.  Ces  accès  ressemblent  aux  accès  (pii 
accompagnent  quelquefois  la  simple  coliipie  hépatique, 
et  que  nous  avons  étudiés  il  y a un  instant;  ]>eut-èdre  la 
cause  est-elle  la  même,  mais  elle  agit,  suivant  le  eus,  à 
dose  différente.  Cette  fièvre  hépatique  n’est  pas  sans  ana- 
logie avec  la  fièvre  [fièvre  vro-sepliquc)  qui  accompague 
les  altérations  des  voies  urinaire.'!. 

L’angiocholile  suiqmrée  est  exirèmemeni  grave,  les  cas 
de  guérison  sont  rares;  la  mort  survient  par  les  progrès 

1.  Cliai'col  ül  GoniliaiiU.  .Urli.  physiol.,  ISTl’i. 

2.  I*eiilray.  Th.  do  l'aris,  ISd'.l. 

5.  Bobowily.  Fiév.  intennit.  .iijmpl.  Tli.  do  l’aris,  1878. 
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(il'  la  inalaiiit',  on  à la  suilo  de  eomplicalioiis  (ictère 
grave,  piieuiiioiiie). 

La  palhogénie  de  ces  accidents  a été  étudiée  an  clia- 
pitre  précédent  concernant  les  angiocholitcs.  i\ons  avons 
vn  ipie  la  stagnation  de  la  Dde  dans  les  canaux,  dans  la 
vésicnle,  dans  le  foie,  à la  suite  (roDstrnction  on  de 
ligature  expérimentale  du  cholédoipie,  placent  ces  ditl'é- 
rents  organes  en  état  d'o])portnnité  inorDide.  Us  si'  lais- 
sent alors  envahir,  sans  se  défendre,  par  les  agents  patho- 
gènes, microbes  multiples,  soit  que  ces  agents  aient  émigré 
de  l'intestin  vers  le  foie,  soit  que,  résidant  dans  les  voies 
hiliaires  à l’état  latent  et  inoll'ensif,  ils  n’aient  attendu 
que  le  inoment  favorahle  à leur  entrée  en  scène. 

(I.  P tjlf phlébite.  — L’ohstrnclion  calcnlense  des  voies 
hiliaires  et  les  lésions  d’angiocJiolile  (|n’eile.  détermine 
sont  (pielipiefois  accompagnées  do  jiylépliléhite  (indain- 
ination  des  vaisseaux  portes).  La  pijléplitébUe  pont  attein- 
dre le  tronc  de  la  veine  porte  on  les  branches  secon- 
daires. L’accolement  des  branches  de  la  veine  porte  aux 
canaux  hiliaires  explicpie  la  possibilité  de  la  phlébite 
porte  consécntive  à la  ])ériangiocholite.  On  pont  expli- 
quer de  même  rinllammation  dn  tronc  porte  consécntive 
anx  lésions  dn  canal  cholédo([ne'. 

La  pyléphh'hitc  est  oblitérante  on  suppurative.  La 
phl('*bite  oblitérante  est  beanconp  plus  rare;  (piand  elle 
siège  sur  le  tronc  porte,  on  voit  se  développer  l’oscifc, 
la  tuméfaction  de  la  rate,  la  circulation  collatérale  de 
l’abdomen.  Quand  la  pyléi»hlébite  est  suppurative-,  elle 
est  accompagnée  d’accès  de  tièvre  à fornn’ intermittente, 
et  à l’autopsie  on  trouve  dans  le  foie  des  abcès  mul- 
tiples. 

e.  Cirrhose  biliaire.  — L'obstruction  dn  canal  cholé- 
docpie  produit,  avons-nous  dit,  l’anginentation  dn  volume 
dn  foie;  mais  celle  hyperti’o|(hie  est  souvent  remplacée 
par  mit!  atrophie,  avec  lésion  cirrboli(ine  dn  foie.  Dans 

I.  Cli.nrcot.  ior.  rit.,  p.  l~->. 

i,  Li’dicii.  l'ijléphU'b.  svppuralive,  Tli.  do  Paris,  IS7(*. 
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aucun  cas  coite  cirrhose  ne  resseinl)le  à la  cirrhose  alro- 
phique  de  Laënnec;  la  surface  du  foie  est  lisse,  et  son 
parenchyme  n’est  que  inédiocremenl  induré,  il  s’agil  par 
conséquent  d’un  processus  cirrhotiqiie  spécial.  L'oldi- 
tération  expérimentale  du  canal  cholédotpie  chez  les 
animaux',  qu’on  produit  au  moyen  de  sa  ligature,  et 
l’obstruction  pathologique  de  ce  canal  chez  rhomme,  par 
cancer  primitif  des  voies  biliaires  ou  ]>ar  cancer  de  la 
tète  du  pancréas-,  déterminent  des  altérations  cirrho- 
tiques  tout  à fait  analogues.  Sous  l’influeuce  de  la  réten- 
tion biliaire,  une  angiocholite  se  déclare;  l'angiocholile 
devient  de  la  péri-augiocholite  et  le  processus  alwiitil  à 
une  hépatite  interstitielle  dilfuse.  Celle  hypeiqilasie  con- 
jonctive avoisine  d'abord  les  gros  canaux  biliaires,  puis 
les  canalicules  de  moindre  dimension,  elle  s’accuse  dans 
les  espaces,  puis  dans  les  fissures,  et  circonscrit  le  lobule 
hépatique,  sans  jamais  aboutir  comme  la  cirrho.se  atro- 
phique de  Laënnec  à la  formation  de  granulations  hépa- 
tiques. On  constate  en  outre  la  formation  de  canalicules 
biliaires  (jui  envahissent  le  lobule  hépatique,  la  pigmen- 
tation des  cellules  et  l’envahissement  du  lobule  |iar  l’hy- 
perplasie cotijonctive. 

Comme  ce  tableau  anatomique  a (pielques  analogies 
avec  celui  de  la  cirrhose  hjiperlropliique  biliaire.  Charcot 
propose  de  réunir  ces  cirrhoses  en  un  groupe,  le  groiqx' 
des  cirrhoses  biliaires-'. 

Il  faut  dire  néanmoins  cpie  les  différences  sont  (/randes 
entre  la  cirrhose  byperlrophiipie  et  le  foie  biliaire.  Le 
foie  biliaire  n’i*^t  pas  hypertrophié,  il  est  plutôt  petit  et 
rétracté;  on  y trouve  souvent  des  dilatations  des  canaux 
biliaires  avec  ou  sans  abcès  biliaires,  et  l'angiocholile 
débute  par  les  grosses  voies  biliaires,  cpii  sont  indemnes 
dans  le  cas  de  cirrhose  hyperlro|)hique  biliaire. 

1.  Charcot  et  Cioinbaul.  ■li'c/i.  (/(! /vtiysio'.,  juin  1878,  p.  ilî- 

2.  Itamos  et  Codiez.  Ker.  du  mcd.,  seplomlire  18.87. 

5.  Charcot  et  Goiiibaiilt.  Cimlrib.  è VHudc  nnnt.  rfc.»  cirrhoses 
(Arch.  de  idii/s.,  187(>). 
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Cps  lésions  du  foio  penvo.iil,  coiniiie  los  diverses  mala- 
dies de  cet  organe,  se  eonipliqiier  à un  moinenl  donné 
des  syinplôines  de  l'ic/ère  grave  ou  iclère  aggravé,  (pii 
eniraineni  pins  ou  moins  rapidement  la  moi1.  Du  reste, 
quelles  (pie  soii'ut  les  lésions  du  loie,  (podles  (pie  soi('nt 
les  causi's  de  sa  déchéance  analomi(pie  et  pliysiologi(pie, 
du  moment  (pi’il  n'i'st  |»luseu  étal  de  lutter,  il  (>sl  envahi 
par  les  infections  S(’condaires  (microhes  et  toxines)  et  les 
sympl('imes  complexes  de  rinsuflisance  hépati(pie  appa- 
raissent. 

Les  complications  multiples  que  je  viens  de  passer  en 
revue  disent  assez  (pielle  est  la  gravité  de  rohlitéralion 
jiersistante  du  canal  chohhloque.  Dans  qnehpies  cas,  h la 
suite  d’un  traitement  aiiproprié  (cure  de  Vichy  ou  de 
r.arlshad).  on  a ohlenu  la  guérison,  même  après  une 
olilitération  datant  de  plusieurs  mois.  iS'éanmoins  il  se- 
rait imprudent  d'attendre,  et  quand  l’oblitération  du 
canal  cysti(|ue  ou  du  canal  cholédo(pie  devient  perma- 
nente, c'est  à la  chirurgie  d’intervenir. 

Les  progrès  réalisés  dans  celle  voie,  depuis  (piehpies 
années,  sont  considérables.  Tanl(‘it  on  fait  la  cholécysto- 
tomie, opération  (pii  consiste  à pratiquer  la  taille  de  la 
vésicule  biliaire,  à extraire  les  calculs,  et  à créer  une 
fistule  biliaire  externe  dont  on  obtient  plus  tard  la  gué- 
rison. Taiiti’it  on  fait  la  cholécystectomie,  opération  (|ui 
consiste  à pratiipier  la  résection  de  la  vé.siculc  biliaire. 
Tant(7t,  enfin,  ou  fait  Va  cholécystenté.rostomic  (surtout  au 
cas  d’oblitération  du  cholédoque),  opération  qui  consiste 
à aboucher  directement  la  vésicule  biliaire  dans  l’intestin 
grêle,  (liiodéiium  ou  c(7lon.  bien  des  malades  autrefois 
condamnés  à jiérir  ont  bénéficié  de  cette  admirable  chi- 
rurgie qu’ont  rendue  possible  les  méthodes  anliseptiipies  ' . 


1.  Voyi'Z  1«)S  st.Tlisli(|iies  de  M.  Teccier  et  les  tliàsos  de  MM.  Caho 
[Cholécystectomie,  Paris,  1890)  el  Delagénière  (Chulécystentérostomic, 
Paris,  1890). 


niRCi.xror.  patiioi..  t.  ii. 
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C.  ACCIDENTS  DU  TROISIÈME  GliOn-R.  — MIGRATION  ET  ARRÊT 
DES  CALCULS  DANS  l’iNTESTIN. 


Après  avoir  traversé  les  voies  biliaires  et  l’orilice  <luo- 
déiial,  les  calculs  arrivent  à Vinleslin.  l ue  fois  arrivés  à 
riiiteslin,  ils  peuvent  encore  devenir  l’origine  d’accidents 
fort  graves  et  provoqiier  Vocclusion  intestinale,  la  perfo- 
ration intestinale,  la  tjjphlile  ulcéreuse  suivie  de  périlonile. 

{'obstruction  de  l’intestin  par  les  calculs  liiliaires  n’est 
pas  extrêmement  rare,  puisipie  M.  Dragon  a pu  en  réunir 
140  cas*.  11  faut,  pour  expliquer  cette  obstruction,  que 
le  calcul  ait  un  volume  considérable;  le  volume  d’une 
noix,  d’un  œuf;  reste  à expliquer  la  migration  de  ces 
calculs  voluinineux.  De  gros  calculs  peuvent,  il  est  vrai, 
traverser  des  canaux  biliaires,  ipii  sont  très  dilatables, 
néanmoins  la  plupart  des  calculs  volumineux  qui  sont 
passés  dans  rintestin  y sont  arrivés  à travers  une  fistule 
biliaire  intestinale  (Murchisson -). 

Ce  qui  fait  supposer  que  ces  calculs  volumineux  n’ont 
pas  traversé  la  voie  naturelle  des  canaux  biliaires,  c'est 
ipie  généralement  les  sujets  n’ont  éprouvé  aucun  autre 
accident  de  lithiase,  ni  colique  hépatique,  ni  ictère;  les 
colélitlies  suivent  donc  une  autre  voie,  la  vésicule  biliaire 
subit  des  adhérences  avec  une  anse  intestinale,  une  large 
fistule  s’établit,  et  le  calcul,  grâce  à cette  listule,  passe 
de  la  vésicule  dans  rintestin.  Tantôt  le  calcul  opère  sa 
migration  à travers  l’intestin,  sans  encombre,  tantôt  il 
provoque  de  graves  accidents.  En  pareil  cas.  les  symptô- 
mes de  \'occlu.sion  intestinale  soiü  brusipies;  inai^.  dans 
un  tiers  des  cas,  la  gnérisoii  survient  spontanément,  et 
le  calcul  ou  les  calculs  sont  rendus  dans  les  selles,  (jiiand 
l’occlusion  inleslinale  persiste,  c’est  habituellement  dami 

1.  Drapon.  De  l'oeeltisio»  inteslinnle  par  calcul  hiliiirc.  Th.  (to 
l’.aris.  1S91. 

i.  .Murchisson.  Malad.  du  foie,  p,  i9-l,  Irad.  Cyr, 


MALADIKS  1)11  KOIK. 


707 


lo  jéjmimii,  dans  l'iléoii  ou  àla|)arlie  iiironeuri'  du  roc- 
lum  (]up  los  calnds  sont  ai’rôfés.  Dans  (iiielqnes  cas  on  a 
conslali!  f|ne  le  volnine  considéralilc  il(‘s  calculs  Diliaires 
pcul  être  dû  à radjonction  de  dé|u‘its  calcaices,  pigmen- 
taires et  siercoraux.  Le  spasme  intestinal  (mtre  également 
comme  un  facteur  im|)ortant  dans  la  pathogénie  de  l’oli- 
struclion  intestinale  calcnleuse. 

U ulcération  et  h perforation  de  l’intestin,  avec  ou  sans 
gangrène,  consécutives  à la  présence,  de  calculs  biliaires, 
ont  été  observées  dans  toutes  les  |)arties  de  l’intestin 
(duodénum,  jéjunum,  iléon),  mais  principalement  au  ni- 
veau de  l'appendice  venniculaire  du  cæcum.  11  en  résulte 
presque  toujours  nue  péritonite  mortelle. 

D.  ACCIDEXTS  DU  QU.)TIUK.MK  OltOUPE.  — llUrTURES  ET  FISSUUES 
DES  VOIES  UILUIKES. 

Jusqu’ici,  nous  avons  passé  eu  revue  les  accidents  ipii 
peuvent  accompagner  la  migration  des  calculs  à travers 
les  voies  naturelles  et  l’occlusion  de  ces  voies  naturelles 
par  des  calculs.  Occupons-nous  actuellement  des  accidents 
ipii  accompagnent  la  migration  des  calculs  hors  des  voies 
naturelles. 

a.  Ruptures.  Les  ruptures  des  voies  biliain's  portent, 
par  ordre  de  fréipieuce,  sur  la  vésicule,  sur  le  canal  cys- 
tique  et  sur  le  canal  cholédoque.  La  rupture  peut  surveuii- 
an  moment  d’une  colique  hé|)atique  ‘ ; dans  d’antres  cas, 
elle  est  provoquée  par  un  traumatisme  (chute,  choc,  pres- 
sion) par  nu  elfort  (toux,  vomissement),  par  raccmnula- 
tion  excessive  de  Ijquidc  dans  la  vésicule.  Presque  tou- 
jours, les  ru|>tm-es  sont  suivies  d’une  |)i‘ritonite  aiguë 
rapidement  mortelle,  et  l’on  retrouve  dans  le  p(''ritoine  la 
bile,  les  calculs  et  les  agents  pathogènes  infectieux  qui 

1.  Troussc.ni.  Clin,  médic.,  t.  III,  p.  ail. 

a.  liourti.iml.  Virernt.  cnlcui.  de  ht  l'i^iaile.  Arcli.  de.  méd:,  1880; 
iioùt,  p.  187; 
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ont  (lélermino  la  péritonite.  Les  nii)turos  sont  quelquefois 
préparées  par  un  état  indamniatoire  des  canaux  et  de  la 
vésicule  (cholécystite  purulente),  par  des  ulcérations  évo- 
luant lentcineut*,  et  dans  ces  cas  le  mot  de  perforation 
est  |U’éréral)lc  à la  dénoininalioii  de  rupture. 

1).  Fistules.  Quand  riiillamiualion  de  la  vésicule  se  pro- 
page lentement  aux  organes  voisins  (estomac,  duodénum, 
côlon),  des  adhérences  unissent  la  vésicule  biliaire  à ces 
organes  et  les  mauvaises  chances  d'une  péritonite  aiguë 
sont  conjurées.  Le  processus  intlammatoire  qui  a favo- 
risé les  adhérences  se  termine  fréquemment  par  ulcéra- 
tion et  par  perforation,  et  il  en  résulte  des  fistules  qui 
donnent  passage  à la  hile  et  aux  calculs. 

Ces  fistules  sont  externes  ou  internes;  elles  sont  spon- 
tanées ou  résultent  d’une  intervention  chirurgicale.  Dans 
la  stalistique  de  Murchissou,  on  trouve  89  fistides  cuta- 
nées, 30 fistules  duodénales,  9 üstules  coliques,  l‘2  fistules 
gastriques;  il  y a encore  d’autres  variétés^  ; les  fistules 
i-énales,  vaginales,  pleuro-pulmonaires,  hépato-hron 
chicpies*. 

Les  fistules  biliaires  cutanées  ont  un  trajet  assez  long, 
anfractueux  et  irrégulier;  elles  siègent  principalement  à 
la  région  ombilicale  et  à l’hypochondre  droit.  La  forma- 
tion de  l’ouverture  cutanée  est  habituellement  précédée 
d’un  phlegmon  de  la  ])aroi,  et  l'orifice,  plus  ou  moins 
fongueux,  donne  passage  à la  hile  et  souvent  à des  cal- 
culs. Ces  fistules  finissent  presque  toujours  par  guérir. 

Les  fistules  cystico-duodénales^  sont  plus  fréquentes 
que  les  cystico-coliques,  et  l’on  peut  dire  (pi'nn  bon  nom- 
bre de  gros  calculs  biliaires  rendus  par  les  garde-robes 
sont  passés  par  des  fistules  iutestinale-s.  Ces  calculs  sont 
même  jtarfois  si  volumineux  qu’ils  provocpient  des  sym- 
ptômes d’occ/nsion  i«/estinfl/c,  accident  décrit  an  chapitre 


1.  liarlh  el  lîcsnier,  loco  citnto. 

2.  Fouché.  Fistules  hepnto-brunchiques.  Th.de  l'.iris,  1883. 

5.  llenucé.  Tumeurs  et  calculs  de  la  n'sicule  hiliairc.  Th.  do  P.ii'is, 
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précivitMil.  D’aiilres  calculs  sont  l’origine  de  lyphlile, 
d’ulcération  de  l’appendice  iléo-cjecal  et  de  péritonite 
consécutive. 

Les  listules  cijstico-gaslriques  explicpient  counnent  des 
calculs  biliaires  i)euvent  être  rejetés  par  l'oinisnement  ; 
loulelbis  il  n’est  pas  impossible  ipi’iin  ralcid,au  nioinent 
d’une  coli(|ue  hépati(pu*,  remonte  jusipie  dans  l'estomac 
et  soit  ensuite  rendu  dans  un  ell'ort  de  vomissemenl. 

bans  un  cas  resté  célèbre,  et  qui  pi’ovoipia  la  mort 
d'Ignace  de  Loyola,  il  y avait  communication  (uitre  le 
canal  cholédoque  et  la  veine  porte. 


§ tl.  SUPPURATIONS  HÉPATIQUES.  — ABCÈS  DU  FOIE. 
HÉPATITE  PURULENTE. 


X.'hépnlilc  franchement  aigue,  ci'lle  (pii  se  termine  si 
souvent  par  siippuralion  et  qui  domu'  naissance  aux 
grands  alx'és  du  l'oie,  est  une  maladie  rare  dans  nos  cli- 
mats, et  très  l'réquente  dans  les  pays  chauds.  Cette  fonne 
il’hépatite  fera  le  principal  objet  de  ce  chapitre.  Mais,  ou- 
tre les  suppurations  qui  jirovienueut  d'hépatites  franche- 
ment aiguës,  on  retrouve  dans  le  foie  d'autres  suppura- 
tions, qui  sont  collectées  ou  non  en  abcès,  et  dont  les 
origines  sont  diverses.  L’élude  de  ces  suppurations  ne 
doit  tigurer  dans  ce  cha|)itre  (pi’à  litre  d’indication,  et  je 
mécontente  d'en  es  plisser  les  variétés  principales  avant 
d’entreprendre  riusloire  de  l’hépatite  aigiu’. 

1*  Abccs  mélastaliguesjlu  foie.  — Ces  abcès  ont  pour 
origine  toutes  les  causes  de  riiifection  imrulente,  trau- 
matisme, plaies  de  tète,  opérations  chirurgicales,  variole, 
iiifectiou  puerpérale,  se|)licémies  médicales  (endocardites, 
aortites  infectieuses,  |inenmnnies  siippuréi's).  Ces  abcès 
sont  lobulaires  (abcès  miliaires),  ils  débutent  par  une 
teinte  ecchyiiiotique  du  lobule  hé|ialique;  les  vaisseaux 
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(lu  lolnile  sont  gorgés  de  glol)ul(;s  rouges  et  blancs;  les 
globules  blancs  sortis  des  vaisseaux  iiililtrent  le  lobule, 
les  cellules  liépati(|ues  deviennent  granuleuses,  s'alro- 
phieul,et  le  petit  abcès  est  coustitué.  Ces  petits  ilôts  de 
suppuration  s’agrandissent  en  s’unissant  à des  îlots  voi- 
sins, et  atteignent  le  volume  d’un  pois  ou  d'une  noisette. 
Les  branches  de  la  veine  porte  qui  les  entourent  sont  le 
siège  de  périphlébite,  de  phlébite  et  de  thrombose  secon- 
daires. Ces  phlébites  deviennent  à leur  tour  une  cause  de 
l’extension  des  abcès  aux  parties  voisines. 

Comment  expliquer  la  formation  de  ces  abcès?  Aux 
anciennes  notions  de  l’embolie  capillaire  (Virchow)  on  a 
substitué  la  notion  des  infections  microbiennes.  Les  mi- 
crobes pyogènes  ayant  pénétré  dans  le  système  veineux 
général  sont  charriés  et  transportés  au  foie  par  l’artère 
hépatique.  Ces  agents  pyogènes,  qui  sont  presque  toujours 
le  stre])tocoque  et  les  staphylocoques,  s’arrêtent  dans 
les  capillaires  radiés  des  lobules  hépatiques,  où  la  cir- 
culation est  ralentie.  Leur  ])résence.  et  leur  toxine  provo- 
quent les  lésions  de  l’endothélium  vasculaire,  roblitéra- 
tion  des  capillaires,  l’appel  des  leucocytes,  la  formation 
d’un  caillot,  la  suppuration  et  l’abcés  miliaire. 

La  pyémie  hépatique  s’annonce  par  des  frissons  avec 
forte  élévation  de  la  température  et  sueurs  abondantes. 
Le  foie  devient  gros  et  donloureux,  les  téguments  pren- 
nentune  teinte  jaunâtre  et  terreuse,  les  urine§,contien- 
nent  du  piginent  l)inïïire  et  de  rurobiline. 

2°  Piili^pliléhite.  — Les  abcès  du  foie,  au  lieu  d’avoir 
leur  origine,  comme  les  précédents,  dans  le  système  vei- 
neux général,  peuvent  prendre  naissance  dans  le  système 
de  la  veine  porte.  L’inllammatiou  purulente  de  la  veine 
porte  {pijléplilébile)  peut  être  consécutive  aux  ulcérations 
de  l’intestin  (dysenterie,  typblite),à  un  abcès  de  la  rate, 
et  la  phlébite  s’étend  jusqu’aux  vaisseaux  du  foie.  Ici 
encore  les  microorganismes  de  la  suppuration  doivent 
être  incriminés.  En  idusienrs  points  du  foie  on  trouve 
de  |)elils  abcès  situés  sur  le  trajet  des  veines  enflam- 
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iiu't's;  lu  vt'int' est  alli'inledi’  plil(‘l)ito  (*l  d(‘  péripliléliile, 
elli‘  (»sl  piilüurt'e  comme  d’im  muiiclioii  do  tissu  coii- 
jonctif  omltryoïmaire,  et  en  cortains  endroits  les  parois 
de  la'  veine  sont  détruites.  Telle  est  la  marche  des  abcès 
par  pyléphlél)ite,  c.’est  l’innammation  sni)purative,  de  la 
veine  ipii  détermine  dans  la  réf^ion  circonvoisine  l'in- 
tlammalion  dn  tissu  du  foie  et  la  purulence. 

5°  Les  embolies  de  la  veine  porte,  nées  d’une  throm- 
bose de  la  veine  mésaraïque  ou  des  autres  bi'anches 
jiortes,  peuvent-elb's  engendrer  des  abcès  (b?  l'oie?  Elles 
donnent  naissance  à nn  infanlus  de  la  région  embolisée 
avec  anémie  consécutive  et  dégénérescamce  grauulo- 
graisseuse,  mais  cet  iul'arctus  n’est  [)as  suivi  de  suppu- 
ration, il  n’y  a là  ni  lié[)alile  ni  abcès.  11  tant  faire  une 
exception  pour  les  embolies  porlales  chargées  de  micro- 
organismes coli-bacille  (embolies  sejttiqnes). 

Widal  a montré  (jne  les  abcès  pyémiques  bépalicpies 
de  l’infection  pnei'pèrale,  naissent  autour  des  veines  sus- 
bépaticpies*.  Le  processus  débute  par  l’endo-phlébite,  il 
coutiuue  par  la  jiériphlébite  et  il  forme  nu  al)cès  péri- 
sus-hépalique.  llabiluellemeiit  le  tissu  périportal  est  res- 
pi'cté.  Ces  faits  [u'ouveraient  ipie  les  microbes  peuvent 
remonter  vers  le  foie  le  courant  sanguin. 

i't-JiiCéi  <>i7»«ircA’.  — Les  canaux  biliaires  du  foie,  sous 
l’inllueuce  de  causes  multiples  (calculs  biliaires,  obslruc- 
lion  du  canal  cholédoque,  etc.),  sont  quebpiefois  le  siège 
d'une  inllammation  (angiocholile)  (pii  aboutit  à l’ectasie 
de  ces  canaux.  Les  canaux  biliaires  dilatés  peuvent 
atteindre  le  volume  du  doigt,  ils  sont  remplis  de  muco- 
(ins,  et  on  les  [irendrail  au  [iremier  abord  ])our  des  abcès 
du  foie:  mais  en  y regardant  de  près  on  voit  (pi’ils  sont 
forni(’'s  ]iar  les  dilatations  des  conduits  biliaires  souvent 
entoun'-es  de  tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation.  Dans 
certains  cas,  néanmoins,  les  parois  des  conduits  se 
détruisent  et  ranchiocholile  est  suivie  d’abcès  du  foie. 


1.  Kiwle  mir  l’infectinn  jmitritêmle.  Tli.dt'  l’iii  is,  ISSIO,  p.  tO. 
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Celle  question  a été  étudiée  aux  chapitres  de  l'angio- 
cholite  et  de  la  lithiase  biliaire.  Nous  avons  vu  par  quel 
mécanisme  se  fonl  les  infections  secondaires  qui  sont  la 
cause  de  ces  abcès  biliaires. 


HKPATITE  AIGUE  Sl'PPURÉE.  — GlUXDS  ABCÈS  DU  FOIE. 


Après  avoir  énuméré  les  différentes  variétés  de  suppu- 
ration du  foie,  étudions  l’hépatite  aiguë  et  les  abcès  qui 
raccompagnent. 

Étiologie.  — L’hépatite  aiguë  suppurée  est  rare  dans 
nos  climats  étirés  fréquente  dans  les  pays  chauds  (Indes, 
Algérie,  Sénégal,  Bengale,  Cochinchine,  .Martinique)  : 
c’est  donc  Vhépatile  des  pays  chauds  que  j’aurai  en  vue 
dans  ce  chapitre.  L’infection  dysentérique  en  réclame  la 
plus  large  part.  Plusieurs  cas  peuvent  se  présenter  ; dans 
une  première  série  de  faits,  la  dysenterie  précède  l’abcès 
hépatique  ; dans  une  seconde  série,  dysenterie  et  hépatite 
marchent  parallèlement  ; enfin,  dans  une  troisième  série, 
l’hépatite  suppurée,  Vabcès  tropical,  ainsi  que  le  nomme 
Murchison  * parait  indépendant  de  la  dysenterie.  Mais 
celle  indépendance  n’est  le  plus  souvent  qu’apparente. 
Que  l’infection  dysentérique  frappe  parallèlement,  alter- 
nativement ou  secoiulaircment  l’inleslin  ou  le  foie,  on 
peut  dire  que  c’est  la  même  cause  infectieuse,  dysenté- 
rique, probablement  microbienne,  qui  produit  isolément 
ou  simultanément  riiépalite,  l’alicès  du  foie  et  la 
dysenterie  *. 

L’abcès  du  foie  règne  dans  les  contrées  où  règne  la 
dysenterie,  et  ces  deux  maladies  ont  les  mêmes  vicissi- 
tudes endémiepies  et  épidémiipies;  elles  sont  étroitement 
liées,  elles  ont  une  origine  commune.  11  y a néanmoins 
dans  les  pays  chauds  des  bèpatites  suppuréeset  des  abcès 


1.  Murc.liison,  Inc.  cil.,  p.  l8o. 

2.  Kiener  et  Kelsdi.  ilnladies  des  pays  chauds,  tSS'.l. 
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(lu  l'üi(i  (jui  ont  une  origine  indt'peiulanle  de  la  dysente- 
rie; la  nainre  inliine  de  res  dillerents  aDctis  nous  est 
inconnue;  ce  qu’on  peut  dire,  c’est  ((u’ils  ii’onl  rien  de 
coiniuun  avec  le  paludisme. 

(Jue  nous  ap[)reiid  la  Ixictérioloyie  ? Pour  ce  qui  est 
des  abcès  hépatiipies  non  dysenlè'riques,  les  recherches 
hacl(*riologi(pies  ont  démontré  taut(H  la  lu'ésence  des 
staphylocoques,  lanlcjt  l’abseuce  conqdéle  de  microbes. 
Pour  ce  (pii  est  des  abcès  hépatiques  dyseutériipies,  mêmes 
résultats  incertains:  tantôt  des  staphylocoques  ou  autres 
bacilles,  tantôt  absence  complète  de  microbes.  Le  pus  des 
abcès  tropicaux  du  l'oie  est  donc  souvent  bactériologique- 
ment  asepti(jue,  il  est  jieu  virulent,  alors  môme  que  le 
pus  serait  extrêmement  fétide;  cette  faible  virulence  est 
d’autant  plus  remaiaïuable,  u (pi’il  est  loin  d'eu  être  de 
même  pour  b*  pus  aiigiocholiticpie,  cpii  est  essentiellement 
septi(jue  et  infectant  » (Chautfard). 

Description.  — L’hépatite  aiguë  iie  débute  pas  tou- 
jours de  la  même  manière.  Parfois  elle  est  précédée*  de 
congestions  hépatiepies*  ((ui  n'aboutissent  pas  d’emblée  à 
rinllammaliou  suppurée.  La  congestion  se  traduit  par 
un  jwint  de  côté  Mpalique  avt'c  ou  sans  lièvre,  le  foie  est 
augmenté  de  volume,  il  y a des  symidômes  d’embarras 
gastri(|ue  bilie'ux,  des  vomissements  et  de  la  diarrhée. 
Peu  de  jours  après,  la  guéi'isou  survient,  mais  le  malade 
atteint  du  point  de  côté  hépatique  est  voué  aux  récidives 
et  à rh('*patile  puriib'iite,  s’il  ue  (|uilt(>  pas  le  [lays. 

Souvent  riiépalile  aiguë*  débute  par  un  accès  de  lièvre 
complet  avec  fi-issou  intense,  doideurs  vives  à l’hypo- 
(diondre  (*l  à l’é|)anle  di‘oit(*;  le  foie  est  augmenté  de 
volume,  la  lièvia*  est  rémilteule,  la  teinte  iciérique  appa- 
raît dans  un  ti(*rs  des  cas,  la  langue  se  sèche  et  le  malade 
((ré*sente  un  asi)cct  typhoïde.  Dans  d’autres  cas,  la  i)ériode 
initiale  de  riié|»alite  jtasse  ](res(jm*  inai>(*iTue,  les  sym- 
idômes locaux  sont  nuis  et  les  symptômes  généraux  se 


1.  Dutrouleau.  Mal.  des  Eu7'opéens  dans  les  jiays  clunulSj  p.  o80. 
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traduisent  seiilenient  par  un  état  de  fatigue  et  de  lassi- 
tude on  par  quelques  accès  de  fièvre,  intermittente  ou 
réinittente,  qu'on  prendrait  volontiers  jwiir  des  accès  de 
fièvre  palustre. 

Quand  l’hépatite  doit  snpi>nrer,  le  pus  se  foniie  du 
hnitiéine  an  douzième  jour,  et  les  dilférents  modes  de 
début  que  je  viens  de  décrire  indnpient  assez  (|ue  Vahcè* 
tropical  est  tantôt  annoncé  par  les  symptômes  aigus  de 
l’hépatite,  tantôt  à peine  accompagné  de  (pielqucs  troti- 
hles  gastro-inteslinatix.  Il  y a même  des  cas  où  il  s'éla- 
hlit  sourdement,  sans  fièvre, n l’état  latent;  dans  d’autres 
circonstances  il  révèle  sa  présence  par  des  symptômes 
d’une  excessive  gravité.  Localement,  l’abcès  du  foie  ne 
peut  être  reconnu  que  s’il  a un  certain  volume:  l’étendue 
de  la  matité,  la  déformation  du  foie,  la  saillie  de  l’organe 
vers  la  région  thoracique  on  vers  la  région  iliaque,  dé- 
pendent du  .siège  de  l’abcès. 

Une  fois  formé,  l’abcès  peut  rester  stationnaire  pen- 
dant des  semaines  et  des  mois,  mais  le  plus  habituelle- 
ment, dans  l’espace  de  trois  semaines  environ, il  cherche 
à se  frayer  une  voie  an  dehors.  L’ouverture  de  l’aljcès 
dans  le  péritoine  n’est  pas  toujours  suivie,  comme  on 
pourrait  le  croire,  d’une  péritonite  rapidement  mortelle; 
on  a constaté  dans  plusieurs  cas  une  tolérance  étonnante 
(In  péritoine,  et  les  malades  n’ont  succombé  (pi’aprés 
quelques  jours  à des  symptômes  de  dépression  et  de 
prostration.  L’onvertina'  de  l’abcès  dans  rin/c.v//;i  est  par- 
fois un  mode  de  guérison;  j’en  dirai  autant  de  l’ouver- 
ture de  l’abcés  à travers  la  paroi  abdominale,  de  l’ir- 
ruption du  pus  dans  les  bronches  et  de  la  terminaison  de 
l’abcès  par  vomupie'. 

Je  mentionne  à titre  de  faits  exceptionnels  l’ouverture 
de  l’abcès  dans  l’cslomac,  dans  le  bassinet,  dans  la. veine 
cave,  dans  le  péricarde.  Il  ne  parait  pas  impossible  que 
le  pus  puisse  se  résorla'r,  et  l’abcès  laisse  à sa  place  une 
cicatrice. 

1.  Rendu,  l.orii  cilnto,  p.  Gi. 
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U('  j’ai  dit  sur  les  déDuls  de  l’hépatite  et  de  Fahces 
tropical  du  l'oie  laisse  sni)posei' ipie  le  d'uKjtwslic  (>sl  sou- 
vent dil'licile.  Le  pronostic  est  frrave.  d’aulaut  plus  grave 
(|ue  rhéj)alile  eiidéud(|ue  est  sujelle  aux  récidives  et 
aboutit  parfois  à la  l'oriiie  chroui(pie  a])iès  de  longues 
interiiiillences.  lai  abcès  ouvert  et  guéri  ne  suflit  pas 
pour  vous  mettre  à l’abri  d’abcés  nouveaux;  ou  ne  peut 
lixf'r  aucun  terme  à la  jiériode  de  rormalioii  di's  abcès  : 
ou  ([uitte  les  pays  iiitertropicaux,  ou  part  |iour  l’Luropc', 
et  de  nouveaux  abcès  peuvent  encore  se  former.  C’est  ce 
(jui  est  arrivé  à Delord,  à ipii  l’on  doit  niu'  bonne  mono- 
graphie sur  les  mabnlies  du  Sénégal,  et  ipti,  après  avoir 
rendu  un  abcès  bé|)ali(|ue  sous  forme  de  romiijue.,  suc- 
comba plus  tard  à (le  nouveaux  abcès. 

Anatomie  pathoIogi(iue. — Le  foie  atteint  d’bépalite 
aiguëest  volumineux,  rougeiilreel  très  friable.  Rarement 
il  se  forme  jilusienrs  abcès  ; riié|ialite  suppurée  dans  les 
trois  (piarls  des  cas  ne  donne  lien  cpi’ù  nu  seul  abcès, 
dillérence  notable  avec  les  abcès  pyohémi(|ues  et  biliaires, 
(pii  sont  multiples  et  jiarfois  très  nombreux. 

Le  plus  souvent,  l’abcès  tropical  siège  dans  le  lobe 
droit  dn  foie  et  à sa  face  convexe  (l)ntroulean).  La  (pian- 
lilé  du  pus  contenu  dans  l’abcès  s’élève  à plusieurs  cen- 
taines de  grammes  et  peut  dépasser  un  litre;  ce  pus 
est  jaunàire,  rougeâtre,  épais,  crémeux,  et  parfois  coloré 
en  vert  par  la  bile.  Il  pe^it  devenir  fétide  par  simple  voi- 
sinage de  rinleslin,  ou  par  suite  de  communication  avec 
d'an  Ires  organes. 

Les  parois  de  l’abcès  sont  souvent  anfractueuses;  elles 
sont  formées  de  tissu  embryonnaire,  analogue  au  tissu 
(les  bourgeons  charnus,  (*t  de  ces  parois  se  détacbeni  sou- 
vent des  lambeaux  mortiliés.  A une  épo(pie  plus  avancée 
la  membrane  pyogéni(iue  s’entoure  d’une  membrane 
libreuse.  L'abcès  débute  par  les  jiarlies  profondes  de  l’or- 
gam‘,  le  travail  d’inflammation  périphériipie  détermine 
la  fonte  graduelle  du  lissii  hé[iali(|ue,  et  l’abcès  se  rap- 
lirocbe  de  jilus  en  plus  de  la  surface  du  foie.  Lacollectiou 
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purulente  arrivée  au  contact  de  la  capsule  de  Glisson  se 
comporte  difréremment  suivant  les  cas;  des  adhérences 
s’établissent  entre  le  l'oie  et  les  organes  voisins;  des  ulcé- 
rations se  l'onnenl  et  le  pus  se  fraye  une  voie  à travers  le 
diaphragme  et  les  bronches  (vomi(]ue)  ; ou  bien  il  fait 
irruplion  dans  le  péritoine,  dans  le  péricarde,  dans  la 
plèvre,  dans  l’intestin;  parfois  l’ouverture  de  l'abcès  se 
fait  vers  la  paroi  abdominale. 

Traitement.  — Quand  un  individu  est  atteint  d’hépa- 
tite aiguë,  on  pratique  des  émissions  sanguines  (l)ulrou- 
leau),  on  donne  l’ipéca  en  lavage  (1  gramme  d’ipéca  en 
Vt,  heures)  (Mac-Leau)  ; on  associe  à l’ipéca  une  faihle 
dose  d’opium  afin  d’éviter  les  vomissements,  et  l'on  sur- 
veille avec  attention  la  formation  de  l’abcés.  Quand  l'abcès 
est  l'onné,  il  faut  l’ouvrir  sans  aucun  retard. 


§ 12.  TUBERCULOSE  DU  FOIE. 


Les  auteurs  de  la  première  moitié  de  ce  siècle  consi- 
déraient le  Inbei’culedu  foie  comme  une  exception.  Pour 
Amiral  et  Cruveilhier,  la  dégénérescence  graisseuse  était 
la  lésion  ordinaire  de  cet  organe  chez  les  phthisiques. 

Thaou,  eu  187‘2,  affirma  que,  huit  fois  sur  dix.  une 
observation  attentive  décèle  des  granulations  dans  le 
foie  des  tuberculeux;  mais,  plus  lard,  Julius  .Arnold 
exagéra  cette  projiortiou,  et  prétendit  (pie  les  granu- 
lations se  trouvcul  dans  tous  les  cas  de  tuberculose. 
La  vérité  est  ipie  si  le  tubercule  hèpatiipie  est  fréquent 
dans  toutes  les  variétés  de  tuberculose,  il  est  la  règle 
chez  enfant  et  au  cours  des  tuberculoses  aiguës  et  abdo- 
minales. La  granulaliou  est  sa  forme  la  plus  fréquente, 
mais  il  lient,  jiar  exception,  suivre  ses  aptitudes  évolu- 
tives et  donner  naissance  à des  masses  caséeuses,  voire 
même  à des  cavernes. 
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La  sit'alose  H le  tuliercnlc  ne  soni  pas  les  seules 
lésions  (jiie  l'on  puisse  observer  dans  le  foie  des  phllii- 
sitpies  : la  scléi'ose  peut  s’y  développer  connne  dans  le 
poinnon.  L’iiisloire  de  ces  cirrhoses  Inhercnienses  dn 
l'oie,  à peu  pi'és  élucidée,  “race  aux  travaux  de  ces  di>r- 
uiéres  années,  fournil  une  coulriliulion  inléressanle  à 
l’histoire  générale  des  cirrhoses  d’origitie  infectieuse. 

A coté  de  la  cirrhose  hypertrophicpie  graisseuse  de 
llulinel  et  de  Sahouriu  ( 1 88 1 ),  dont  la  nature  luherculeuse 
s'afliriue  de  jour  en  jour  davantage,  les  récents  travaux 
(le  Hanoi,  Lauth  et  Cilherl  nous  ont  appris  qu’il  y a 
deux  autres  variétés  de  cirrhose  tuhercideuse,  l’uue 
ficelée,  comparahle  à celle  des  syphililiciues,  l’autre  offrant 
de  grandes  analogies  par  sa  topographie  avec,  la  cirrhose 
alcoolique  vidgaire. 

Chez  les  phlhisicpies  cachecticpies,  on  |)eul  trouver  en- 
core de  la  dégéuére’scence  amyloïde  de  la  glande  hépa- 
tiipie,  et  chez  les  phthisi(pies  à cœur  forcé  ou  peut  souveid 
constater  la  lésion  dite  du  foie  cardiacpie.  Ces  altérations 
ne  sont  pas  spéciales  aux  tuherculeux  et  ont  été  décrites 
ailleurs. 

L’expérirneutateur  aussi  hicii  cpie  l’auatoino-palholo- 
gisle  et  le  cliincien  oïd  tiré  profit  de  l’étude  de  la  fuher- 
cidose  du  foie.  Il  ne  faid  pas  ouhiier  que  le  tuhercule 
hépalûpie  expériineulal  a fourni  ces  dernières  années 
de  précieux  éclaircissenu'nts  sur  l’hislogénèse  si  contro- 
versée du  tubercule. 

Anatomie  pathologique.  — Nous  étudierons  séparé- 
ment la  granulation  tubercidense,  la  dégénérescence 
graisseuse,  la  sclérose,  l’évobdion  nodulaire. 

La  (jranulalion  tuberculeuse  (>st  la  lésion  la  plus  carac- 
téristi(pie.  Le  foie  granulicpie  est  coug(!slionné  et  les 
granulations  y sont  très  nondii'eus(*s,  disséminées  an 
sein  des  lobules  et  dans  les  espaces  porto-biliaires.  Elles 
apparaissent  sous  fonue  de  petites  lacbes  rondes,  grises, 
demi-transparentes,  nécessitant  souvetd  la  loupe  jiour 
être  vues. 
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D’après  Brissaud  et  Toupet,  la  topographie  du  tiilier- 
cure,  variable  pour  cha(|ue  cas,  serait  assujettie  à cer- 
taines lois.  Dans  un  iiiêiiie  l'oie,  la  gi’auulatioii  se  systé- 
matiserait toujours  dans  les  subdivisions  de  luéiue  ordre, 
de.  la  capsule  de  filissou.  L'espace  porte  sou.s-lobulaire 
serait  le  siège  le  plus  frè(picut  des  lésions.  Avec  le  temps, 
les  lubercules  peuvent  augmenter  de  volume  et  parfois 
devenir  caséeux.  La  caverne  est  une  lésion  exceptionnelle 
dans  le  foie  dos  tuberculeux.  Quand  elle  existe,  elle  est 
toujours  périèi/irtire  et  elle  est  le  résultat  d’une  véritable 
angiocbolite  tuberculeuse.  Les  parois  au  canal  biliaire 
cpii  lui  donnent  insertion  sont  eu  effet  semées  de  fuies 
granulations.  En  raison  de  cette  localisation  des  cavernes 
hépatiques  autour  des  canaux  biliaires,  .M.  Chauffard  ' 
suppose  qu’à  l’action  du  bacille  de  Koch  s’ajoute  faction 
d’autres  germes  associés  et  de  pi’ovenauce  intestinale. 
Les  bacilles  de  Koch  sont  très  difticiles  à colorer  dans 
la  tuberculose,  du  l'oie,  sans  doute  en  raison  des  qualités 
spéciales'du  chimisme  héiiatique. 

11  u’est  guère  de  foie  de.  tuberculeux  où  fou  ne  trouve 
de  la  (iraisse.  La  dégénérescence  graisseuse  du  foie  peut 
être  systématisée,  ou  générale.  Autour  des  tubercules 
hépaticpies  il  est  l'réqueut  de  constater  une  petite  zone 
de  dégénérescence  graisseuse  systématisée  qui  fonne 
« comme  une  couche  concentrique  aux  zones  centrales 
è|)ithélioi(le  et  embryonnaire  » (llanot  et  Lauth). 

Sous  le  nom  d’évolution  nodulaire  graisseuse  des 
tuberculeux,  Sabourin  a décrit  une  lésion  évoluant  sys- 
lémaliciiiement  autour  des  esiiac.es  porto-biliaires  comme 
cenlre  et  laissant  indemne  le  iiarenchyme  situé  autour 
des  veines  sus-hépaliiiues.  Que  la  stéatose  soit  localisée 
ou  généralisée,  la  graisse  iulilire  toujours  les  éléments 
cellulaires  dont  le  noyau  est  conservé  avec  son  aftiuilé 
pour  les  matières  colorantes.  Il  y a.  iiour  Hanoi  et  Lauth. 
simple  inlillratiou,  et  non  dégéuéresceuce;  Les  processus 
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stoalüsant  l'I  sclérofrèiie  peuvoiil  sa  <'oml)iiiar  dp  l'aaon 
à doniipr  naissaiipp  à la  lasioii  dpcrilp  sons  Ip  nom  dp 
cirrhnst'  hiipniropliiqtie  (pniii.s(-u.sc,  doni  l'pllido^dp,  pour 
lipanconp  dps  antenrs,  tpIpvp  simnllaiiPiiipnl  dp  l'alpoo- 
lisine  Pt  de  la  Inltprcnlosp. 

Lp  foie  pst  gros,  sps  bords  sont  épaissis,  son  poids 
ppiil  s'é'levpr  à 2000  et  ôôOO  grannnes,  il  psI  de  colo- 
ration jamip  d’ocre,  la  siirl'acp  de  section  est  plane  et 
graisseuse.  De  i)etiles  taches  j’osées,  an  niveau  des 
psi)acps  porto-biliaires,  trabissent  de  petites  néo-forma- 
tions conjonctives.  An  microscope,  on  voit  (pi'il  s'agit 
d’nne  cirrhose  poi-to-biliaire,  à la  fois  insnlaire  et  dif- 
fnse.  Le  tissu  conjonctif  ainsi  développé  antonr  des  vai.s- 
seanx  sangnins  et.  biliaires  a des  caractères  (pii  le  dil- 
IV'rencienl  des  antres  cirrhoses  : il  n'^diontil  |ias  à la  phase 
sch'i'ensc  et  lUu’Oide ; il  est  parsemé  de  follicules  tnber- 
cnlenx  tpii  pénètrent  parfois  les  parties  adjacentes  du 
lobule;  il  envoie  dans  le  lobule  de  lins  li'aclns  pi'micillés 
(pii  dissocient  et  enveloppent  les  cellules  hépali(|iies 
(le  fai.'on  à former  une  véritable  cirrhose  niono-cellnlaire. 
Ici  (‘iicore,  les  cellnles  hépati(pies  sont  surchargées  de 
graisse  et  non  en  dégénérescence. 

Parmi  les  antres  types  de  cirrhose  tuberculeuse,  ia 
variété  la  pins  intéressante  est  celle  décrite  par  llanot  et 
Lanta'.  Le  foie  est  lobnlé,  sillonné  de  bandes  librenses 
(|iii  en  font  nn  véritable  type  de  foie  ficelé.  La  cirrbose 
est  porto-biliaire  avec  nombreux  canalicnles  biliaires.  Il 
existe  de  la  sli'alose-périportale,  avec  tins  rayomiemenis 
conjonctifs  iiilercellnlaires,  et  nombnüises  granulations 
Inbercnlenses  disséminées  dans  le  parenchyme  héjia- 
ti(pie. 

Il  existe  encore  mie  forme  rare  de  Inbercniose  hépa- 
liipie,  caraclérisi-e  par  de  Vhépalile  nodulaire,  sans  dég(‘- 
nérescence  graisseuse,  analogue  à celle  ((ni  a été  décrite 
|iar  Kcisch  et  Kiener  dans  le  foie  paludéen.  Celte  hi'jiatile 


. I.ant.'i.  Exsni  sur  la  cirrhose  lubcrciileiise.  Tli.  do  l’aris,  ISSK, 
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osl  isoL^e  ou  associée  à la  cirrhose  siis-hénaliqiie.  Les 
lésions  diverses  que  nous  avons  séparées  pour  les  besoins 
de  la  description  exislent  souvent  isolées,  quelquefois 
dill'éreminent  associées  dans  le  foie  des  tuberculeux. 

Expérimentation  et  pathogénie.  — La  porte  d’entrée 
du  bacille  de  la  tuberculose  dans  le  foie  de  rhorrune  est 
très  variable.  Le  bacille  peut  pénéti-er  par  la  voie  san- 
guine porlale  ou  artérielle,  par  le  péritoine,  par  les 
voies  biliaires.  11  peut  suivre  encore,  par  e.vception,  la 
veine  ombilicale  chez  le  fœtus  (Sabouraud).  Expérirnen- 
taleinenl,  on  reproduit  le  tubercule  hépatique  chez  rani- 
mai en  faisant  varier  la  voie  d’apport.  L’injection  de 
substance  tid)crculeuse  dans  le  péritoine  d’un  cobaye 
amène  la  mort  enire  deux  à six  semaines;  le  foie 
et  la  raie  sont  remplis  de  tubercules,  (|uel<iues  ganglions 
rétro-péritonéaux  et  sous-cutanés  sont  tuméliés  et  ca- 
séeux (Siraus  et  Gamaleia)'.  Chez  rhonime,  la  tubercu- 
lose du  foie  est  souvent  combinée  de  la  même  façon  à la 
péritonite  tuberculeuse. 

L’inoculation  de  culture  pure  de  tuberculose  dans  les 
veines  mésentériques  d’un  lapin  (fiilbei't  et  Lion)* amène  la 
mort  de  l’animal  entre  trois  et<;inq  semaines.  Le  foie  et 
la  rate  sont  les  seuls  organes  farcis  de  nodules  tubercu- 
leux. Les  tubercules  apparaissent  seulement  le  septième 
jour  autour  des  capillaires  périporlaux.  Leur  évolution 
suit  la  multiplication  des  bacilles  dans  les  vaisseaux. 

Une  cidture  virulente  de  tuberculose  humaine  poussée 
dans  la  circulation  générale  par  la  veine  marginale  de 
l’oreille  du  lapin,  par  exemple,  amène  rapidement  une 
granulie  généralisée  (Koch,  Siraus  et  Gamaleia).  Les  ba- 
cilles dans  ce  cas  abordent  le  foie  par  l’artère  hépatique 
pour  y déleriuiner  des  tubercules. 

Cornil  et  Yersin  n’avaient  déterminé,  en  suivant  la 
même  voie,  qu’une  septicémie  aiguë  avec  gros  foie  et 

1.  Siraus  cl  Camalei.a.  Arrh.  de  mérite,  eipérimeni.,  1891. 

2,  r.illirrl  ol  I.ion.  Sne.  rie  Itinloqie.  !>  nov.  1S8I. 
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{grosse  ratt'  l'arris  de  l)aciiles,  sans  aucun  lni)ercnlc 
apparent;  c’est  |iarce  (pi’ils  avaient  inoculé  des  cultures 
de  tuberculose  aviaire,  et  non  lunnaine.  llanot  et  Gil- 
bert' ont  pu  chez  b>  cobaye  observer  une  véritable  sclé- 
rose tuberculeuse  ilu  foie,  périlobulaire,  avec  bandes 
librenses  pénétrant  le  lobule.  Il  n'j  a là,  pour  eux,  qu’une 
lésion  tnbercnlense,  ayant  accompli  une  évolution 
tibreuse.  Chez  un  cobaye  inoculé  avec  du  tubercule 
aviaire,  ces  uièines  auteurs*  ont  pu  déterminer  nu 
véritable  foie  finelé  lubeyciileiix  expérimental. 

Enfin  l'illet^  a récemment  démontré  (pi’nne  culture 
tuberculeuse  humaine,  inoculée  an  cobaye  ou  au  ebien, 
peut  déterminer  dans  le  foie  de  vastes  lésions  dégéné- 
ratives par  nécrose  de  coagulation.  Les  cellules  héjiatiipies 
se  gon/lent,  leur  protoplasme  se  liipiélie  et  leur  noyau 
perd  son  aftinité  pour  les  matières  colorantes. 

L'hépatite  tuberculeuse  expérimentale  a contribué, 
avons-nous  dit,  à élucider  l’histogénése  du  tubercule  eu 
général.  Cornil  et  Yersin,  ayant  pratiipié  des  injections 
intra-veineuses  de  culture  aviaire  à des  lapins,  ont  pu 
saisir  dans  le  foie  la  lésion  à son  origine.  Vers  le  b”  ou 
Ü*  jour  après  leur  inoculation,  les  bacilles  déterminent 
uni(|ucment  de  petites  coagulations  librineuses  dans  les 
ca|)illlaires,  où  ils  se  sont  arrêtés  près  des  espaces  portes. 

I ne  zone  de  leucm^ytes  envelopiie  bientôt  dans  l’intérieur 
du  vaisseau  cette  thrombose  à la  fois  bacillaire  et  libri- 
neuse.  Ces  leucocytes  à leur  tour,  sous  rintluence,  sans 
doute,  de  substances  sécrétées  par  les  bacilles,  se  trans- 
forment en  cellules  épithéloïdes  et  giiantes.  Le  processus 
n'a  pas  le  temps  d'aller  plus  loin,  la  mort  survenant  vers 
la  lin  de  la  troisième  semairn;.  Pour  M.  Metchnikoir, 
le  rôle  |iriiicipal  dans  la  formation  de  ces  granulations 
et  des  cellules  géantes  est  joué  jtai'  les  cellnhis  endo- 

I.  Hanoi  et  Tiilbcrl.  SocitUé  de  Itioloyie,  25  oct. 

i.  Hanoi  et  Gilbert,  r/c* //io/oÿ.,  30  janvier  IS02. 

3.  l’illel,  fjfnde  d’hist. pathol.  sur  la  iubervulose  expcriin"nlalc  cl 
spontanée  du  foie, 1\\.  He  Paris  IHIM. 
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Ih(‘li;tles  (les  vaisseaux  et  les  ^Taiids  leucocytes  rnono- 
nucl(5aires. 

tîilbert  et  Girode',  opiuaiit  avec  des  cultures  de  tuber- 
culose humaine,  ont  oblenu  semblables  rt'siiltals.  Ce  ne 
sont  donc  pas,  comme  le  soutient  Baumgarlen,  les  cel- 
lules hépatiques  qui  prennent  part  à la  constitution  ini- 
lialedu  tubercule.  Le  tubercule  hépaticpie  peut  consister 
en  une  siuqde  agglomération  de  cellules  rondes,  sem- 
blables aux  nodules  infectieux  de  la  lièvre  tyjihoîde  ou 
de  la  variole.  L’expérimentation  comme  l'anatomie  patho- 
logique démontrent  donc  (pie  le  bacille  de  la  tnïiercu- 
lose  fait  dans  le  foie  de  la  graisse,  des  dégénérescences 
cellulaires,  de  la  sclérose,  aussi  bien  (pie  du  tubercule. 
Ces  lésions  si  diverses,  comment  les  prndnit-il;  est-ce 
par  action  directe  ou  par  les  toxines  (pi'il  sécrète?  Pour 
llanot  et  Laulh,  les  bacilles  agissent  par  leurs  substances 
sécrétées,  (pii  seraient  sclérogènes  pour  le  tissu  con- 
jonctif et  sléatosantes  pour  la  cellule  hépatique,  l/es 
expériences  faites  avec  la  tuhercnline  de  Koch  n’ont  pas 
conlirmé  cette  hypothèse  séduisante  (Chaullanl). 

Peut-être  est-il  plus  vraisemblable  de  considérer  avec 
llanot  et  Gilbert  que  la  dilférence  des  lésions  tient  h une 
résistance  individuelle  anormale  vis-à-vis  du  bacille  tuber- 
culeux, ou  h une  infection  de  l’organisme  par  des  bacilles 
qui,  dans  l’échelle  de  virulence  très  étendue  que  doit 
avoir  le  bacille  de  Koch,  occupent,  eu  égard  à l’espé-ce  une 
place  peu  élevée. 

Le  bacille  de  Koch  n’est  peut-être  pas  le  seul  facteur  en 
jeu.  L’alcoolisme  a été  incriminé  comme  cause  adjuvante 
dans  les  premiers  travaux  publiés  sur  la  cirrhose  hyper- 
trophique graisseuse.  Tandis  (pieSabourin  adoptait  à tort 
la  pathogénie  exclusivement  alcoolique  de  ('ette  lésion, 
liulinel  expliquait  seulement  la  sclérose  par  l'alcool  et 
l’état  graisseux  du  foie  par  la  tuberculose.  Pour  Hanoi, 


1.  Giilierl  et  Girode.  Histogéiii'se  du  luhcrciile  exjtéfimrnlnl. 

Congrès  de  la  tiibcrciit.,  180t. 
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l'alroolistne  no  jonc  ((n'nn  rôle  secondairo.  Les  oltserva- 
lioiis  récentes  (rilnlinel,  faites  sur  des  jeunes  enfants 
non  suspects  d’alcootisnie,  plaident  en  faveur  de  cette 
opinion. 

I.es  recherelies  do  tianol  et  l.élienne  ont  démontré  cpie 
les  infections  l)iliaires  ne  doivent  jouer  (pi’im  riMe  tout 
à fait  secondaire. 

Symptômes.  — (lliniipie.ment,  la  lnl)erenlose  hépalicpie, 
(pi'il  s'ajjisse  de  grannialions  lnl)ercnlenses,  de  cavernes 
péril)iliaires,  de  foyers  nodniaires,  évolue  en  général  à 
i)as  bruit.  La  symploinalologie,  dans  ces  cas,  relève  de 
la  maladie  générale,  la  Inhercniose,  plnlôtipie  de  la  loca- 
lisation hépaliipie.  Si  l'on  prend  cependant  l'habilnde  de 
lonjonrs  examiner  de  parti  pris  le  foie  des  lidiercnlenx, 
certains  signes  pei-meüent  de  déconvi  ir  ipie  l'organe  esl 
lonclié.  Le  foie  légéretnent  hyp(>rlropliié,  dépassani  de 
nn  à deux  travers  de  doigt  le  rebord  des  fausses  côtes, 
peut  être  légèrement  donlonrenx  <à  la  jii'ession  ; la  rate 
est  aussi  im  peu  augmentée  de  volume,  l'ne  légère  leinle 
snbictéricpie  de  la  peau,  une  faible  décoloration  des 
fèces,  des  urines  rares  et  bricpietées,  de  l'iirobilinm-ic',  de 
la  glycosurie  alimentaire,  sont  autant  de  signes  d'insufli- 
sance  hépatî([ue,  décelant  tpie  le  foie  esl  malade.  Quant 
an  type  anatomitpie,  il  esl  souvent  impossible  à déter- 
miner, sans  complei'  (pi’avec  ces  sym])lômes,  la  confusion 
est  ('iicorc  possible  avec  le  gros  foie  enliéremeni  grais- 
seux et  les  foies  amyloïdes. 

Quant  aux  cii'rhoses  tuberculeuses,  elles  ont  une  indivi- 
dualité clinicpie  bien  mieux  maiapiée  et  cpi'il  convient  de 
bien  connaitre  pour  éviter  des  erreurs  de  diagnostic. 

Deux  types  ont  été  dégagés  en  ces  «lernières  années  : 
la  cirrhose  hyperlrophique  graisseuse  (type  llnlinel-Sabou- 
rin),  la  cirrhose  tuberculeuse  (type  llanol-Laulh). 

Dans  la  cirrhose,  bypertrophi(pie  graisseuse,  ou  peut 
distinguer  une  |iéi'iode  prémonitoire  et  une  période  d'état . 
Dans  la  période  prémonitoire,  le  malade  est  nn  alcooliipie 
qui  présente  tous  les  symptômes  de  l'alcoblisme  gastro^ 
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intestinal  : ])itnites,  anorexie,  voniissenient,  létrêre  In- 
inélaclion  iln  foie,  urines  rares  et  nraliqnes.  Sur  res 
symi)tômes  se  gretfenl  ceux  de  la  tiiherrniose  |)nlnionairo, 
(|ui  deviennent  le  pins  souvent  prédoininanis.  Après 
quelcpies  mois  de  cet  étal,  à roccasion  d'iin  coup  de 
froid,  d’une  poussée  nouvelle  de  lulterrulose,  d'un  excès 
alcoolique,  la  cirrhose  jusque-là  latente  jette  le  mas(|ue, 
les  troubles  digestifs  s'accentuent,  l’anorexie  devient 
complète,  la  peau  prend  une  teinte  subiclériijue,  les 
urines  deviennent  rares,  très  peu  riches  en  urée,  mais 
contiennent,  par  contre,  du  pigment  biliaire,  de  l’urobi- 
line, du  sucre  alimentaire,  parfois  de  ralbumine.  Souvent 
les  matières  se  décolorent,  les  membres  inférieurs 
s’œdémalient,  des  hémorrbagies,  surloni  l’épistaxis  et 
rhématémèse,  peuvent  apparaître,  et  le  malade  tombe 
dans  un  étal  d’aniaigrissement  et  d’asthénie  jn-ofond.  A 
ces  symptômes  d’auto-intoxication  s’ajoutent  un  état 
fébrile  sub-continn  et  une  aggravation  de  la  tuber- 
culisation pulmonaire  qui  peut  faire  méconnaître  la  lésion 
hépatique.  L’ascite  est  en  général  négligeable  et  les 
veines  sous-cutanées  sont  peu  ou  point  dilatées.  Tout  le 
diagnostic  est  dans  l’examen  du  foie,  dont  le  volume,  con- 
sidérablement aiigmenté,  dépasse  alors  les  fausses  côtes 
de  quatre  à cinq  travers  de  doigts.  11  est  dur,  lissCj  dpn,- 
loureux  à la  moindre  pression.  La  rate  est  i^alement 
augmentée  de  volume.  Cette  phase  d’état,  caractérisée 
par  une  hypertrophie  douloureuse  du  foie,  avec  insutli- 
sance  hé|)alique,  évolue  en  général  en  cim|  ou  six  se- 
maines. 

Pour  être  fréquent  dans  la  période  prémonitoire, 
l’alcoolisme  n’est  pas  indispensable  au  développement 
de  la  cirrhose  hy|)erlrophi(iue  graisseuse,  témoin  les 
faits  récents  de  Laure  td  Honorât,  d’Ilntinel,  observés 
clic/,  des  enfants. 

La  cirrhose  tulu'rculeusc,  type  llanot-Lauth.  ipii  ana- 
lomiipiement  se  rapproche  de  la  cirrhose  alcoolique  jiar 
la  topographie  de  la  sclérose,  peut  se  révéler  cliniquement 
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par  le  symptôme  cardinal  de  la  cii-i'hose  de  Laënnec, 
l'ascile.  l/épancliement  alidominal  el  la  cimdalion  cnlla- 
lërali*  peuvent  clr(‘ assez  inari|nés  poniMpie  le  diafçnoslic 
des  deux  alFectinns  soit  des  pins  délicals. 

L'ap|iarilion  de  donleni's  alxiominales,  la  sensihilité  dn 
l'oie  à la  [iression,  une  teinte  snhictéi'icpie  maniiiée,  mie 
cachexie  rapide,  s’oliservimt  surtout  dans  la  cirrhose  tn- 
hercnlense.  Des  signes  avancés  de  tuhemdose  pulmonaire 
on  de  péritoidte  luhercideuse  font  surtout  le  diagnostic. 
La  péritonite  tuhercnieuse  complète  souvent  cette  cir- 
rhose, et  dans  nomhre  de  cas  étiipietés  cliniquement 
péritonite  tnherculeuse  à forme  ascitique,  répanchement 
dépend  peut-être  plus  d'une  lésion  cirrhotiqne  que  de  la 
péritonite.  La  cliniipie  a donc  gagné  à l'étude  anatomiipie 
du  l'oie  des  tuhercidenx  faite  minutieusemeut  eu  ces  der- 
uiéres  années  et  l'on  voit  (pie  rexamen  inéthodiipie  de 
cet  organe  ehez  les  Inhercnleux  fonrnira  souvent  de  jiré- 
cieuses  indications  an  pronostic  et  au  diagnostic. 


§ 15.  CANCER  DU  FOIE  ET  DES  VOIES  BILIAIRES. 


Anatomie  pathologique.  — Etiologie.  — Le  cancer 
du  foie  est  |)rimitif  ou  secondaire'.  Le  cancer  /jrimilif 
est  foi-t  rari',  pnisipi'il  ne  forme  (|ue  la  huitième  partie 
des  tumeurs  cancéreuses  de  cet  organe,  mais  le  cancer 
xeconriaire  est  frécpienl  ; on  peut  même  dire  ([lie  le  foie 
est  l'organe  dans  leipiel  les  [irodiiclions  cancéreuses  se- 
condaires sont  les  j)his  communes.  Les  cancers  de  l'es- 
tomac, de  l'intestin,  du  rectum,  du  péritoine,  des  voies 
hiliaires,  du  tifsticule,  du  poumon,  de.  l'utéi'iis,  des  os, 
de  la  [leaii,  de  la  choroïde,  entin  toutes  les  manifesta- 
tions cancéreuses  de  réconomie  [leuvent  atteindre  secoii- 
daireuieiit  le  foie  et  y déveloi)[ier  ré()ithéliouie  à cellules 

1.  Hanoi  el  Gilbert,  tludes  sur  les  m/ilaiiies  ilit  fuie,  IS88. 
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cyliiuiriqiips,  rcticophaloïdf',  le  sqiiirrho.  lo  rarrinoino 
ll(■malO(lo,  collonln  et  inélatiiqiip,  suivant  rfllf  n-ülf* 
aDsolue  qu’un  cancer  secondaire  représente  toujours  le 
type  (lu  cancer  primitif  (|ui  Dii  a donné  naissance.  IM’ 
tontes  ces  itrodiiclions  cancéreuses,  la  l'orine  encéjiha- 
loïde  et  l’épilhélionie  à cellules  cylindriques  sont  les  pins 
rré((uentes 

Etudions  snccessiveinent  les  cancers  secondaires,  le 
cancer  ]iriinitif,  et  discutons  la  qnestiou  si  coniroversée 
<le  l'adénonie. 

a.  Cancers  secondaires.  — Je  viens  de  dire  (pie  l’épit  hé- 
liome  à cellules  cylindriques  est  une  des  tumeurs  ma- 
lignes les  plus  communes  du  l'oie;  la  raison  en  est  bien 
simple,  puisque  celle  variété  de  tumeur  a pour  lieu 
d'origine  l'estomac,  l'inlestin,  les  canaux  biliaires,  dont 
les  miupieuses  sont  munies  d'épithélium  cylindriipie.  et 
a poni'  moyen  de  transport  les  veines  portes  ijui  vont  de 
ces  organes  au  l'oie.  Ilislologiipiemenf,  l’épitliéliome 
cylindri((ue  dill'ére  des  carcinomes  encéplialoîde  et  col- 
loïde avec  lesquels  on  les  confondait  autrefois;  il  en  dif- 
fère ]iar  ses  cavités  tubaires  ou  irrégulières,  tapissées  de 
cellules  cylindricpies  cl  siégeant  au  milieu  d’nn  stroma 
libreux,  embryonnaire  ou  muqueux,  mais  à l’œil  nu, 
« cet  é|)ilhéliome  présente  tout  à fait  la  même  disposi- 
tion, la  même  dissémination,  le  même  aspect  ((ue  le  car- 
cinome encéphalo'ide  ». 

Ces  cancers  secondaires,  an  lieu  de  former  une  masse 
considérable  d'un  seul  bloc,  comme  le  cancer  priinitil 
massif,  se  présentent  sojis  fornu^  d'ilols  plus  on  moins 
sphériipies,  mamelonu(^7  'lé'loute  dimelision,  depuis  le 
grain  (le  mil  jusqu'à  la  tète  de  fœtus,  et  disséminés  dans 
tout  l’organe.  Ces  ilôts  donnent  à la  coupe  et  au  raclage 
nu  suc  lailejix;  leur  coloration  blanc-jaunâtre  tranche 
sur  le  fond  rouge-brun  du  pan^iicbyme.  Los  nodosités 
(pii  font  saillie  à la  surface  du  foie  sont  souvent  ombili- 
ipiées,  alfaisséi's  en  cu|iule,  ce  qui  lient  à la  dégénéres- 
I.  Cornil  et  Uanvier.  ilniiurl  il'hixlol.,  1.  Il,  ji.  4o‘,i. 
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Ci'iico  (H  ail  ramollisspHKMit  ilo  li'iir  parlio  ronlrah'.  Lp 
rniiiollisspinpiil  ppiit  pItp  assez  poiiiplet  pour  (l’aiisl'oniipr 
la  liiiiiPiir  paiicéreiisp  en  iiii  kysle  (|iii  devieiU  à son  tour 
le  siège  (riiéinorrhagii’s.  ('.es  canci'rs  anpiièi'nil  des  pro- 
portions énormes;  certains  ont  jtesé  Jiisipi'à  10  kilos; 
leur  dévplo|)p('inent  est  jiarl'ois  très  rapide  et  ils  peuvent 
n'avoir  pour  origine  (pi’nne  ulcération  cam^érense  de 
l'estomac  à jieine  large  comme  une  pièce  de  cim|  francs. 

Le  cancer  inélatiiqiic  atteint  lui  aussi  un  très  grand 
dévelopiiemenl  ; on  l'oltsi'rve  surtout  à la  suite  du  sar- 
come mélauiipie  de  la  choroïde;  il  n’est  jias  bosselé 
comme  l'encéphaloïde,  l'I  le  tissu  hépaliipie  est  infiltré  de 
pigment  noir. 

Kn  étudiant  an  microscope  les  lésions  cancéreuses,  on 
voit  (jne  tons  les  éléments  ipii  composent  te  lolinh*  lii'pa- 
tiqne,  cellules,  vaisseaux,  canaux  biliaires,  tissu  con- 
jonctif, sont  atteints  par  le  cancer.  Ktudions  la  zone 
bépatiipie  voisine  dn  cancer,  celle  qui  sert  pour  ainsi 
dire  de  li/isu  de  tnmsilion,  nous  voyons  tpie  les  cellules 
héiiatiques  sont  déformées,  fusiformes,  bypertro]ibiées, 
gonllées  par  des  accumulations  de  protoplasma;  le  tissu 
conjonctif  interlobulaire  perd  son  apparence  librense  et 
s'intiltre  de  noyaux  embryonnaires;  les  ramitications  de 
la  veine  jiorte  et  de  t’ai'lère  hépaliipie,  ipii  entourent  le 
lobule,  s’éjiaississent,  leur  paroi  s’infiltre  d’éléments 
cancéreux,  rendothélium  du  vaisseau  est  envahi  à son 
tour,  et  il  se  produit  dans  la  lumière  même  du  vaisseau 
des  bourgeons  cancéreux.  Les  caiialicules  biliaires  sont 
envahis  pai-  nn  mécanisme  analogue,  leur  calibre  est 
augmenté  et  leurs  parois  sont  infiltrées  d’éléments  can- 
céreux. Le  même  iirocessiis  peut  alleindi'c  des  branches 
plus  volumineuses  de  la  veine  jiorte,  dont  les  parois 
s’nlcèi-enl;  « il  serait  faux  de  dire  que  le  carcinome 
voisin  de  la  veine  a perforé  sa  paroi  et  s’est  ouvert  dans 
la  veine,  c’est  le  bourgeon  carcinomateux  des  parois  de 
la  veine  qui  s’est  ulcéré  » (Cornil  et  Hanvier).  Quant  à 
savoir  ipiel  est  l’élément  dn  foie  qui  est  le  premier  atteint 
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par  le  cancer,  est-ce  l’élément  glandulaire  (Uokilansky, 
Lanrereanx),  est-ce  l’éléinent  conjonclif?  (Virchow,  Vnl- 
piaii).  Les  deux  opinions  sont  adinissililes,  bien  (jne  l'ori- 
gine ('■pilliéliale  paraisse  aujourd’hui  démontrée.  Ce  <|ui 
est  cerlain,  c’est  que  les  vaisseaux  portes  et  les  vaisseaux 
biliaires  jouent  un  rôle  considérable  dans  le  transport  à 
distance  et  dans  la  dissémination  du  cancer. 

I).  Cancer  primilif.  — Le  cancer  primitif  est  beaucoup 
plus  rare  que  le  eancer  secondaire.  Dans  (pielques  cas  il 
revêt  la  forme  nodulaire  babituelle  au  cancer  secondaire, 
mais  le  plus  souvent  il  mérite  la  dénomination  de  cancer 
massif,  parce  qu’il  est  constitué  par  une  masse  uniforme. 
Ouand  la  niass<'.  cancéreuse  n’arrive  pas  jusqu’à  la  sur- 
face de  l’organe,  le  cancer  est  dit  en  amande.  Le  foie 
atteint  de  cancer  massif  n’otl're  jais  à l’exléricur  les  bos- 
selures et  les  déformations  du  cancer  secondaire,  sa 
surface  cl  sa  forme  restent  normales,  mais  son  hypertro 
phie  est  telle,  suiToul  au  lobe  droit,  qu’il  peut  atteindre 
le  poids  de  lu  à 18  livres.  Par  la  section,  on  voit  que  le 
foie  est  transformé  en  une  masse  molle  ou  lardacée  don- 
nant |)ar  le  raclage  un  peu  de  suc  cancéreux.  La  surface 
de  section  est  grisâtre  ou  jaunâtre  et  le  centre  du  cancer 
ii’csl  presque  jamais  ramolli,  tandis  que  le  ramollisse- 
ment est  fréquent  dans  les  nodosités  du  cancer  secon- 
daire. Dans  quelques  cas,  autour  du  cancer  massif 
gravitent  quelques  nodosilés. 

Les  conduits  biliaires  cxtra-bépaliipies  et  les  gros  troncs 
artériels  et  veineux  sont  indemnes.  La  jiérihépatite,  fré- 
(pieide  dans  le  cancer  secondaire,  dont  les  nodosités 
sont  si  souveid  superticielles,  est  rare  dans  le  cancer 
massif.  Ici  comme  dans  le  cancer  secondaire,  on  con- 
state la  dégénérescence  cancéreuse  des  yanylions  du  hile, 
des  ganglions  gaslro-hépati(iues,  péri  pancréatiques,  )iré- 
vertébranx  et  médiastinaux,  aiix(|uels  se  rendent  les 
lymphatiques  du  foie.  Des  eiubolies  spécitiques  peuvent 
suivre  la  voie  des  veines  sus-hépati(pies  et  ensemencer 
le  cancer  dans  les  poumons. 
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A pivinit’ro  vue,  1p  caiiror  iiiassif  a lo  pins  sonvcnl 
rasppfl  <le  rtMicpplialoïde  avoc  on  sans  l'oyprs  Innnorrlia- 
piijnes.  A IVxaniPn  liislolofricpiP  on  voil  (pi’il  rpiilro  dans 
la  classp  (Ips  canct'rs  ppilliplianx.  I,(>  caiippr  pi-iinilir  dn 
foiprpvèl  doux  Idniips  principalps  : ppitln'dionip  alvpolaiic 
Pt  ppithplionip  li‘alipcnlairp.  (les  dpiix  l'ornips  p(‘nvenl  si> 
fond)iiiPr  et  réalispr  la  l'ornip  li'ahéenlo-alveolaii'p,  niais, 
dans  la  "randp  inajoi'ilé  des  ras,  répitliplioiiH'  aivi’-olairp 
psl  la  l'oniip  dn  cancpr  priinilif,  inassiC  ou  nodnlaii'p, 
tandis  ipie  l'piiitliplionip  traliécnlaire  pst  la  lorine  dn 
caiH’pr  priinitir  avec  cirrhosp. 

c.  Adénome  et  cirrhose.  — Kn  dppi’ivant  la  ciiThoso 
vpinensp  aleooliqne  dn  (oie,  j'ai  dit  (pi’oii  (iput  rpiiconlrer 
dans  Ips  l'oies  ciirhosés  des  prodnrtioiis  adenonialpiises, 
discrètes  on  continentes,  pai’l'ois  inininies,  parfois  voln- 
ininensps.  Sur  une  coupe  dn  foie,  ces  ()rodnctions  adèno- 
inatensps  ne  font  pas  saillie,  elles  ont  une  consistance 
de  mastic  et  une  coloration  gris-jannàtre  iiarfois  teintée 
par  riipinorrhagie.  Souvent  nn  lilet  d't>an  peut  lesènnclépr 
lie  la  capside  ipii  les  entoure. 

l’onr  (inekines  auteurs,  l'association  de  la  cirrhose  et 
de  radènonie  dn  foie  s’expliipierait  de  la  façon  suivante  : 
l/lippatite  interstitielle  ouvrirait  la  scène  et  produirait 
une  irritation  cellulaire,  une  hépatite  iiarenchymatense 
ipii  ponri-ait  ahontir  à la  formation  de  tnmenrs  épithé- 
liales on  adénomes.  Ainsi  envisagé,  et  jnsipie  là,  l'adé- 
nonie  conserverait  sa  signilicalion  de.  tnmenr  bénigne,  à 
l’égal  des  adénomes  dn  sein  dont  la  dénomination  est 
réipiivalent  de  hénign,jté.  Toutefois  radi'uiome  pourrait, 
d’après  (piel(|iies  auteurs,  se  transformer  en  cai'cinome, 
c’est-à-dire  en  tnmenr  maligne.  liCS  preuves  de  cette 
Iransformation  seraient  tirées,  non  pas  de  la  seule  strnc- 
tnre  de  la  tnmenr,  car  la  strnctnri'  d’une  tnmenr  ne 
snftit  pas  à impliquer  sa  malignité;  elles  seraient  tirées 
de  la  généralisation,  de  l’infection,  de  renvahissenient 
des  ganglions  dn  hile,  de  <(  la  néoformation  d’un  tissu 
de  cellules  hépatiiines  à l’inlérienr  des  vaisseaux  portes. 
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rp  f|iii  iiifli(|np  qiiP  l'aflpnoiiip  (Ipvipiil  infpplipiix’  n. 
L’adpiioinp  du  foio  aurait  pp  pararlpi’p  poinimtii  avp<- 
cpi’lains  adénoiiips  du  spiii  (jiii,  aprps  plrp  ivslps  loiip- 
U’iiips  Dpiiiiis  el  inoHensifs,  prpiincnt  Ips  allures  des 
luiiienrs  malifîiips.  D'après  M.  Drissaud,  la  série  des 
Iraiisforinalions  pourrait  luêiiie  être  plus  coiiipléte  ; la 
cirrhose  veineuse  serait  la  cause  première  de  radèiioiiie, 
et  radônoine  se  transformerait  en  carcinome,  aiitremeiil 
dit,  cirrhose,  adénome  el  carcinome  seraient  les  anneaux 
successifs  d'une  même  chaîne  pathologique*. 

M.  (iilhei't  interprète  autrement  l'association  de  l'adê- 
nome  el  du  cancer  ; ])Our  lui  il  ne  peut  être  question  de 
transformation,  car  adénome  el  cancer  ne  font  qu'un. 
((  l/adénome  tel  qu'il  a été  déci-it  par  .MM.  Keisch  el 
Kieiiei’  el  par  M.  Sahourin,  ne  constituant,  selon  nous, 
((u’iiue  forme  particulière  de  la  cairinost*  hépalitpie,  ne 
saurait  subir  la  Iransformalioii  cancéreuse^.  » 

Telle  est  ègaleiupiil  l'opinion  de  M.  Ilanot  : radenome 
est  une  variété  d'épilhéliome;  c'est  un  épiihélionie  tra- 
béculaire, ([u'on  appelle  encore  adéno-carcinome  et  (ju'on 
pourrait  dénommer  cfiliiidromc,  épilhêliome  luhulé  on  êpi- 
théliome  aciiieti.v.  Ainsi  que  je  l'ai  dit  précédemment,  dans 
la  grande  majorité  des  cas,  l'épilhéliome  alvéolaire  est  la 
forme  du  cancer  ])rimilif,  massif  ou  nodulaire,  tandis  ipie 
]'éj)ithéliome  trabéculaire  est  la  forme  du  cancer  primitif 
avec  cirrhose.  « Les  relations  dt‘  l'épilhéliome  trabécu- 
laire et  de  la  cirrhose  ont  été  dilféremment  comprises 
par  les  auteurs  M.  Lancereaux*  suppose  que  la  cirrhose 
est  la  consé(|uence  du  développement  dans  le  foie  des 
nodosités  néoplasi(|ues;  M.  Sahourin®.  par  contre,  place 


1.  Sabouriii.  Adénome  du  fuie,  1881. 

2.  Urissaiul.  Airft.  de  médecine,  aoiU  1885. 

3.  Gilbcrl,  Cnneer  primitif  du  fuie,  1886,  p.  67. 

l.  Lancorcaiix.  Ia)s  cin'ho.tes  secondaires  {Union  méd.,  1886,  p.  817, 
2"  volume). 

5.  Sahourin.  hhions  du  parenchyme  hépatique  dans  ta  cirrhose. 
E.ssai  sur  l'adénome  du  foie.  Th.  do  Paris,  ISsi. 
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hi  fin-lio^;*'  la  pri'miàro  par  ordro  fhronolo"i(pio  ol  coii- 
sidài't'  l’adi'iioino  coiiinii’  iino  coinpliralion  dr  la  riiThosi' 
ou  commi'  im  accidi'id  au  cours  de  la  cirrliosc.  .Nous  iic 
poinous  acccplcr  iii  l'uui'  ni  l'aulrc  de  c(‘s  ('xplicalioiis  : 
celle  de  M.  Laiicereaux,  (pii  serait  souleiialde  s'il  s'agis- 
sait toujours  de  la  coexistence  avec  la  cirrliose  de  iiodo- 
sit(’*s  ut^oplasiipies  dissciiiiiu-es  dans  la  lotaliti'  du  l'oie, 
lu'  saurait  rendre  coinpii*  di's  faits  dans  lesipiels  avec,  la 
cirrliose  cot*xisleul  seulement  ipielipies  uodosili's  lU'o- 
plasiijues:  celle  de  M.Saliouriu  tomli(‘  devant  ce  fait  ipie 
l'adiuioiue  |)eul  exister  sans  cirrhose.  Avec  .MM.  Keich  et 
Kieuei-'  nous  admettons  le  développement  simultané  de 
la  cirrhose  et  de  l'adénome;  nous  croyous  (pie  ces  deux 
processus  résultiml  de  l'aclioii  du  même  agent  irritatif 
sur  le  tissu  coiijouctif  et  sur  r('pilhéliuui  hépaliipie,  et 
de  même  ipie  la  cirrhose  pi'ul  évoluer  seule,  de  même 
aussi,  par  exci'ptioii  sans  dmiti',  répithélioim'  Irahécu- 
laire  peut  se  dévelojipi'r  isolément*.  » ('-(“  processus  sim»/- 
tané  de  la  cirrhose  (d  de  l'adéiiomecsl  iicItimuMil  indiipu- 
dans  un  cas  ipii  a été  observé  dans  mou  siu'vici'^. 

L’envahissement  des  lymphaliipies  et  des  ganglions 
s'elfectiie  rapideiiieut  dans  répithéliome  alvéolaire,  tandis 
(pie  réiiilhéliome  trahéciilaire  envahit  h's  vi'iues  (d  res- 
|ic(d(*  les  lymphaliipies. 

d.  La  compression  des  vaisseaux  porli's  par  la  tumeur 
cancéreuse  est  une  cause  d’ascile;  la  compression  des 
conduits  extérieurs  de  la  hile  au  niveau  du  hile  du  foie 
est  mie  cause  tVidere. 

Entre  le  foie  cancéreux  (d  les  organes  voisins  s’élahlis- 
sent  des  nd//ércnces  fréipiemmeut  envahies  par  le  cancer. 


I.  Kclcli  et  Kiencr.  Contrih.  à l'élude  de  l’adénnme  du  foie  (An  h. 
de  physiol.,  1876,  p.  637). 

i.  H.iiiot  et  Gillicrt.  Étude  tur  le»  maladies  du  foie,  i-  P-  “*7. 

3.  I.c  processus  de  la  cirrliose  cl  de  l'adénoriie,  au  lieu  d'iUre  siic- 
cessir,  parait  en  elfet  siiiiiiUané  dans  cette  observation.  Giraudeau  et 
l.cffrand.  Adénome  du  foie  et  du  rein  iiauche  (Gaz.  hebdomad., 
1 1 janvier  1887). 
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Les  causes  du  cnncer  hépali(|iie  sont  aussi  (il)sciires  ipie 
les  causes  du  cancer  en  général  ; la  prédisposilion  héré- 
dilaire  joue  un  grand  rôle,  cl,  bien  que  le  cancer  du  l'oie 
soil  une  maladie  de  l'âge  avancé,  on  robservfniéaniiioins 
assez  fréipienuueni  chez  l'adnlle  cl  inéiiie  chez  renfant. 

Symptômes.  — Tantôt  le  cancer  «ccondaire  du  foie  se 
présente  comme  un  épiphénomène  tardif,  aux  péiâodes 
avancées  des  cancers  de  l'eslomac,  de  l’inteslin,  du  rec- 
lum,  el  le  malade  succombe  avant  que  la  lésion  hépa- 
li(pie  se  soit  révélée  par  des  syinplômcs  spéciaux;  tantôt, 
an  contraire,  le  cancer  de  reslomac,  de  la  vésicule 
biliaire  ou  de  l’intestin,  ne  s’annonce  encore  que  par 
des  symptômes  indécis,  quand  nn  cancer  hépatique  se 
déclare  el  marche  avec  une  telle  ra[iidilé,  (|u'il  allire 
sur  lui  Imite  rallenlion.  Enlin,  il  est  des  cas,  rares  il  est 
vrai,  où  le  cancer  hépatique  est  primitif.  Dans  ces  dif- 
férenles  hypothèses,  ipiels  sont  les  symptômes,  quels 
sont  les  signes  qui  permeltenl  de  reconnaitre  le  cancer 
du  foie  ? 

Occupons-nous  d’abord  du  cancer  secondaire.  11  débute 
souvent  ]iar  une  période  latente,  et  certains  malades 
ont  déjà  un  cancer  avancé  (hypertrophie  el  bosselures 
du  foie,  étal  cachectique)  sans  en  avoir  éprouvé  des 
symiilômes  manifestes.  Parmi  ces  symptômes,  les  troubles 
digestifs  ouvrent  la  scène;  c’est  un  étal  dy.sjieplique  avec 
séctieresse  de  la  tioiiche,  perle  d'appétit,  dégoût  de  la 
viande,  ballonnement  du  ventre,  garde-i-obes  fétides 
Jusque-là,  rien  de  signilicalif.  Le  malade  se  plaint  de 
pesanteur,  de  sensibilité,  de  douleurs  sourdes  à l’hyqio- 
chondre  droit.  Les  douleurs  aiguës  font  défaut,  à moins 
de  complication  de  |)érihé|)alilc.  L’t’ctèicest  fréquent;  on 
l’a  noté  3!)  fois  sur  S)1  cas  (Frerichs)  ; cet  ictère  varie 
de]uiis  la  teinte  légère  siibiclérique  jusqu’à  Fictère  foncé 
el  permanent  ; il  est  dû  à des  causes  multiples  : catarrhe 
des  voies  liiliaires,  conqiression  dos  canaux  biliaires  dans 
le  foie,  compression  des  canaux  excréteurs  au  niveau  du 
hile.  L’rtsc//c  est  fréipiente,  mais  moins  abondante  <iue 
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Uiisfite  (le  cicchose;  elle  esl  due  à des  caus(‘s  diverses  : 
Imuclious  caïu'fMvux  (|iii  ohslriieiil  les  fjros  Iroiics  de  la 
veiiK'  porle.  ix’u'ilouili'  parliello  (jiii  se  dévelo|i|)e  au 
niveau  du  l'oie,  uodosili's  caïua'reuses  qui  euvahisseiil  1(' 
[(('‘l'iloine  et  l’i-piidooii  : dans  ce  dernier  cas,  le  li(piidc 
asciliipie  est  souvent  coIoit  ]iar  des  héuiorrhagies  ]iar- 
ticlles.  Le  melxiia  esl  assez  fn'xpieiif  quand  l(>  cancer 
atteint  les  voies  l)Tliaires,  v(“siculcs  e(  canaux  (llanot). 

On  observe  assez  sonvcnil  la  dilatation  des  veines  abdo- 
minales sons-cnianées. 

be  foie  est  anginenti!  de  kinine  dans  les  (juatre  cin- 
(piiènu's  des  cas  (Lebert)  ; |)arfois  nu'ine  il  prend  de  tell(*s 
proportions  ipt'il  arrive  à peser  (i  et  8 kilogrannnes.  Il 
déborde  les  fausses  C(')lcs,  il  forme  un  énorme  ndief  sons 
la  ])aroi  abdominale,  il  atteint  on  dépasse  la  région  ombi- 
licabî  et  empiète  sur  le  liane  gauche.  Onand  il  est  formé 
de  grosses  nodosités,  ce  (pii  esl  l'usage,  sa  face  sii])é- 
rienn*  esl  dure,  inégale  et  bosselée;  son  bord  trancliant, 
an  lien  d éIre  lisse  et  mince,  devient  mousse  l'I  irrégulier. 
Dans  certains  cas  le  développement  du  cancer  esl  si  ra- 
pide. ([lie  d’une  semaine  à ranire  on  constate  un  accrois- 
sement considérable. 

La  rate  conserve  son  volume  normal,  elle  n’est  jamais 
hypertrophiée  : c’e.sl  là  un  signe  négalîî  fort  imporfant. 

X mesure  (pie  la  maladie  jirogresse,  les  sympliimes  gé- 
néraux angmeiitenl  d’intensité  : l’émaciation,  la  perte 
des  forces,  la  teinte  anémique  des  téguments,  la  diniinn- 
tion  graduelle  des  globiilc.5  rouges  du  sang,  les  œdèmes 
|iéri|)héri(|iies,  constituent  la  cachexie  cancéreuse,  et  le 
malade  meurt  en  (|ueh|iies  semaines,  eu  deux  mois,  si  la 
marche  du  canci'r  est  aitjuë,  en  six  ou  huit  mois,  si  sa 
marche  (*st  cltniiii(iiie.  Il  meurt,  soit  du  fait  de  la  c.ichexie, 
soit  du  fait  de  complications  li'lles  ([lie  : [lérilonite  siib- 
aigiié,  troubles  cérébraux'  et  hémorrhagies  mulli|iles, 
synqitfunes  d’ictérc  grave',  abaissement  de  tenqiéralure*. 

1.  I.fîpim'.  HuUet.  Sac.  finot.,  1875,  p. 

'I.  Jod'roy.  Mi'm.  Soc.  1809.  p. 
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nipUiro  (l'un  kyslo  li(*inali(iue  dévelo|)pé  à l'iiiléricur 
d’mie  nodosité  cancérensc'. 

Le  cancer /))-/))ii7)7’ dn  foie  dans  sa  forme  vuiJuire  olfre 
un  tableau  un  peu  diflcrenl.  Ici,  connue  dans  le  cancer 
secondaire,  les  (roubles  dys])e]iti(pies,  anorexie,  nausées, 
incléoj'isine,  ouvrent  la  scène,  les  douleurs  à l'hyiwchon- 
dre  droit  ne  sont  pas  rares,  mais  l’ascite,  la  dilatation  des 
veuilles  abdominales  sous-cutanées  et  ric(ére_/b«t  presque 
loujours  (léfaiit.  Le  signe  dominant,  c'est  V hypertrophie 
(kl  fôiej  (jm  'est  habituellement  considérable,  mais  celle 
hypcrtropbie  se  traduit  par  un  foie  (pii  est  dur,  lisse,  à 
bord  tranchant,  (pii  ne  présente  ni  les  bosselures  ni  les 
(léformatious  (|u'on  retrouve  dans  le  cancer  secondaire. 
Un  autre  sympt ('une,  fort  important  lui  aussi,  c'est  Vncholie 
ou  Vhypocholie  : le  foie  fabriipie  jieu  de  bile,  parce  (jiie 
ses  cellules  sont  eu  grandi'  partie  traii.-formées  en  néo- 
plasme; aussi  les  matières  fécales  sont-elles  grises,  presipie 
décolorées,  putréliées  cl  fétides.  Les  anses  intestinales 
sont  disleuduÈs  par  des  gaz.  La  même  cause,  la  (ransfor- 
matiou  de  la  glande,  (pii  crée  l'acholie, s’oppose  à la  pro- 
duction de  l'ictère.  « L'ictère,  dans  ces  conditions,  est 
])res([ue  irréalisable  alors  même  (pie  les  conduits  excré- 
teurs de  la  bile  seraient  comprimés  et  obturés  » (thlberl). 
Quoi(|ue  cette  acholie  (acholic  par  sécrétion)  ne  soit  pas 
absohiment  spéciale  au  cancer  massif  du  foie,  elle  n'en  a 
lias  moins  une  grande  valeur.  Elle  réalisele  type  de  l'aclio- 
he  par  trouble  de  sécrétion'^,  dans  laipielle  la  décoloration 
deiniïânèrësTécales  coïncide  av(?c  l'absence  d’irtére;  elle 
est  bien  diirérente  de  la  fausse  âcliblie  "ou  acTiolie  jiar 
trouble  d’excrétion,  par  obstruction  du  canal  choiédoipie. 
dans  laipielle  la  décoloration  des  matières  fécales  est  accom- 
pagnée (rime  teinte  ictériipie  de  la  peau  et  des  urines. 

Les  urines  sont  rares,  elles  ne  contieinieni  jamais 
(ralbiimiiie,  mais  elles  sont  pauvres  eu  urée,  ce  ipii  lient 

1.  Ilendu.  Dict.se.  Huid.,  ai  l.  Foie.  Série  4, 1.  III,  p.  l9o. 

2.  Hanoi.  Contribution  À Vétude  de  Vnchotie  [Arch.  de  méd.,jan- 
vicr  1883). 


MAIADIKS  DU  l'UlKi  73a 

(l'iinc  |i:u't  aux  l(‘sions  du  foio,  d’autre  pari  à rinanilioii 
(Itoliiii) 

Les  uMlèiues  carherlitpies,  la  plilél)i(e  ohlilérante,  la 
diai'rhée,  s’ol)serveul  dans  toutes  les  (bruies  du  raiin-r. 

Dans  le  cours  du  rancer  liépati((ue,  ou  coiislate  parfois 
un  symptôme  d’une  grande  im|)orlance,_iù;st  la  lièvre.  La 
lièvi-c  revêt  le  tyjje  rémiltenl  (.Moimeret)  on  inteiinitlent 
avec  accès  vespéral*;  elle  ('sl  due  tantôt  à la  |)ériliéiialile, 
tantôt  à des  poussées  do  vraie  hépatite.  Le  cancer 
lélirile  se  termine  très  rapidement  ]>ar  la  mort  ; je  viens 
d’en  observer  deux  cas. 

Diagnostic.  — Le  diagnostic  du  cancer  du  l'oie  est  sur- 
tout diflicile  (piand  il  est  primitif,  massif,  car  il  a plu- 
sieurs signes  coununns  avec  le  foie  amylo'ide,  av('c  cer- 
taines formes  de  cirrhose  hypertrophicpie,  av('c  les  kystes 
hydalitpies. 

La  (légénérescenee  amylo’ide  du  foie  détermine  une 
hyp('rtroi)hie  considérahle  (d  lisse  du  foie,  avec  ahsence 
d'ictère  et  d’ascite,  tout  comme  le  cancer  massif,  mais 
elle  en  dilfère  par  rhypertro|)hie  de  la  rate,  par  la  pré- 
sence de  ralhmnine  ilaus  l’iirine,  et  i)ar  les  conditions 
pathogéni(pies  (scrofule,  suppurations  prolongées)  au 
milieu  desipielles  la  maladie  s'i'st  dévelopi)ée. 

I.a  cirrhose  hypertropliiqiie.  biliaire  présente,  comme  le 
cancer  massif,  une  hypertrophie  énorme  et  lisse  du  foie, 
sans  ascite  et  sans  (lilatalion  des  veines  abdominales, 
mais  (die  en  dilfére  par  sa  marche  très  lente,  par  lapoly- 
cholie  et  par  l’idère  persistant  (pii  accompagne  la  maladie 
d'(s  son  début. 

Les  kystes  hydativiiies  du  foie  iirésentenl,  comme  h( 
cancer  massif,  une  tumeur  volumineuse  et  lisse,  avec 
absence  d'ascite  et  d’ictère,  mais  ils  dilfèrent  du  cancer 
par  les  cousidérations  suivantes  : dans  le  kyste  hydatiipie 
le  foie  n’est  pas  uniformément  dévek'iipé,  il  est  tuméfié 

1.  Ilobin.  L’urée  et  le  cancer  (dus.  méd.de  l’aris,  1881,  p.  383). 

2.  .Miirchison.  ilalad,  du  fuie,  ]).  231,  trait.  Cyr. 
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sur  un  point,  il  donne  an  toucher  une  sensation  de 
réniicnco,  prestpie  de  flnclnation,  et  non  une  sensation 
de  dureté  ligneuse  ; il  est  coixipatihle  pendant  longleinps 
avec  l’intégrité  presipie  complète  de  la  santé.  Le  dia- 
gnostic est  fort  difticile  quand  il  s'agit  de  kyste  alvéo- 
laire; la  ponction  est  souvent  le  seul  moyen  de  dia- 
gnostic. 

Le  leucocijthémie  héjiatique  est  caractérisée,  comme  le 
cancer  massif,  par  nue  hépatomégalie  lisse,  sans  ascite 
ni  ictère  ; mais  les  tissus  se  décolorent  lentement,  pro- 
gressivement, la  rate  est  très  volumineuse  et  rexamen  du 
sang  confirme  le  diagnostic. 

Le  diagnostic  est  parfois  difficile  entre  le  foie  cancéreux 
et  le  foie  syphililique,  car  leurs  caractères  peuvent  être 
communs;  gros  foie  lobnlé,  déformé,  ictère,  ascite, 
œdèmes,  cachexie;  le  seul  sigi^e  distinctif,  c’est  que  les 
accidents  marchent  vite  dans  le  cancer  et  lentement  dans 
la  syphilis.  > 

Le  pronostic  du  cancer  hépali(|iieest  ahsolument  fatal, 
cl  le  Irailemenl  est  pnremeiil  palliatif  : il  consiste  à sou- 
tenir les  forces  du  malade  et  à comhaltre  les  synqtlômes 
qui  peuvent  se  présenter. 


CAXCKR  DES  VOIES  IIlLUlItKS. 

Le  cancer  de  la  vésicule  biliaire  et  des  voies  hiliaiivs 
est  jiresque  toujours  primilif. 

Le  carcinome  primitif  de  la  résicule  hilinire  a]ipartiejit 
aux  variétés  suivantes  : épilhéliome  à cellules  cylindriques, 
encéphaloïde,  colloïde,  sqnirrhc.  La  surface  miupieuse  de 
la  vésicule  est  honrgeonnanle  et  villeuse  dans  les  ])oiiils 
envahis  jiar  la  néoformalion.  La  cavité  de  la  vésicule  est 
généralement  accrue;  scs  parois,  et  nolammenl  la  tu- 
nicpie  musculeuse,  sont  hyiiertrophiées. 

La  bile  contenue  dans  la  vésicule  est  lanlèd  décolorée, 
tantôt  hrunàlri'  et  épaisse.  On  trouve  hahiluellemeni  îles 
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calcuh  biliaireis  ( \ i lois  sur  !5  cas)  ' cl  il  est  probal»le  (|né 
l’apparilion  dii  cancer  précède  la  l'ormatioii  des  calculs. 

La  tumeur  cancéreuse  née  dans  la  vésicule  envahit  le 
canal  cystùpie,  le  canal  cholédorpie  et  rétrécit  leur  ca- 
libre-. Les  ganglions  lyniphatûiues  du  voisinage  sont 
atteints;  le  duodénnni,  le  côlon,  l’estomac,  sont  le  siège 
d’adhérences  souvent  infiltrées  de  carcinome;  le  l'oie  est 
presque  toujours  cancéreux,  et  dans  ôertains  cas  le  can- 
cer primitif  de  la  vésicule  est  encore  peu  avancé,  tandis 
((lie  le  foie  est  farci  de  tumeurs  cancéreuses  secondaires. 

Quand  le  cancer  reste  localisé  aux  voies  biliaires,  le 
diagnostic  en  est  bien  difficile;  quand  il  se,  généralise  au 
foie,  lessym|)tônies  se  confondent  avec  les  symptômes  du 
cancer  hépaliipie.  Ce|iendant  les  hémorrhagies  intesti- 
nales, témoignent  presque  toujours  du  can- 

cer de^ voies' binaires  (Hanoi). 


§ 14.  SYPHILIS  HÉPATIQUE. 


Nous  allons  étudier  successivemeni  : les  accidents  se- 
condaires, les  accidents  tertiaires  et  la  syiihilis  hépatique 
liérédilairc. 


.4.  ACCIDENTS  SECONDAlItES.  — ICTÈllE  SVPIIILITIQUE. 


L’ictèri*  syi)hilili(|ue  ajqiarait  dans  les  primiiers  mois 
(|ui  suivent  rinfection  sy[)hiliti(|iie.  La  teinte  iciériqne  de 
la  (leaii  est  tantôt  légère,  tantôt  foncée  avec,  ou  sans  dé- 

1.  Bertrand,  lli.  de  Paris,  1870. 

2.  Lanccrcaux.  Cnnerr  de  ta  vésicule  biliaire  {Semaine  médicale, 
18.;7,  |).  33i).  — Bussun.  Cancer  de.  l'ampnule  de  Vater.  Tli.  do 
Paris,  18‘J(). 
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coloration  des  matières  fécales.  Cet  ictère  peut  apparaître 
à l’état  de  symptôme  isolé,  plus  souvent  il  est  accompagné 
de  troubles  digestifs,  de  diarrhée,  et  surtout  de  sym- 
ptômes généraux  : fièvre,  lassitude,  courbature,  céphalée, 
(jui  appartiennent  à celte  période  de  la  syphilis. 

La  pathogénie  de  cet  ictère  est  mal  connue;  il  est  pro- 
bable qu’il  est  dû  à un  catarrhe  des  canaux  biliaires 
analogue  au  catarrhe  syphilitique  qui  se  déclare  sur  les 
muqueuses  du  pharynx,  du  larynx  ou  des  bronches  à 
titre  d’accidents  secondaires. 

A cause  du  traitement,  il  est  important  de  ne  pas  con- 
fondre l’ictére  syphilitique  avec  l’ictère  catarrhal  vulgaire. 
Aussi,  en  présence  d’un  ictère  d’apparence  catarrhale,  il 
faut  toujours  rechercher  avec  soin  si  le  sujet  ne  présente 
pas  quelque  manifestation  syphilitique.  mu(|ueuse  ou 
cutanée;  les  taches  de  la  syptniide érythémateuse  peuvent 
être  cachées  par  la  coloration  de  l’ictère,  mais  les  syphi- 
lides  papuleuses,  s(|uameuses,  lenticulaires,  sont  parfaite- 
ment reconnaissables.  Les  syphilides  de  la  gorge,  de  la 
bouche,  de  la  vulve,  de  l’anus,  les  croûtes  du  cuir  che- 
velu, l’adénite  de  l’aine,  enfin  tous  les  signes  (jui  peuvent 
mettre  sur  la  voie  du  diagnostic  doivent  être  recher- 
chés avec  soin.  La  cause  pathogénicpie  de  l’ictére  étant 
reconnue,  il  faut  aussitôt  appliipicr  le  traitement  mer- 
curiel. 


B.  ACCIDENTS  TEnTIAIllES.  — FOIE  SYPliaiTigCE . 

Anatomie  pathologique.  — Dans  la  syphilis  hépatique, 
la  pâriliépatite  oM  plus  accentuée  que  dans  n’importe 
qii(.nie*Tï^pâTlTe  chroniipie ; elle  étaltlit  des  adhérences 
solides  et  résistantes  entre  le  foie  et  le  diaphragme.  Les 
fausses  membranes  peuvent  entourer  le  foie,  englober 
les  vaisseaux  veineux  et  biliaires  du  hile,  déterminer 
l’ascite  et  l’iclérei 
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La  sijphilii  du  foie  (altôralion  très  l'r('queiitp)  so  [H’é- 
senle  sous  forme  de  sclérose  ou  de  gommes;  ees  deux 
genres  de  lésions  sont  généralement  associées  (hépatite 
scléro-gommeuse)  ; parfois  l’ime  d’elles  prédomine,  ce 
([iii  permet  de  décrire  : 1°  une  hépalite  scléreuse;  2“  une 
hépatite  nodulaire  gommeuse. 

1“  Vhépalile  scléreuse  diffuse'  a (|uel(|ues  caractères 
communs  avec  la  cirrhose  vulgaire  : le  foie  est  hypertro- 
phié  ou  atiophié,  bosselé,  marronné,  plus  lobulé  que 
grauuleux,  tandis  qu’il  est  plus  granuleux  que  lohulé 
dans  la  cin’hose  atrophique.  Dans  les  ras  types,  la  lésion 
s’accuse  de  la  façon  suivante*.  Les  bords  du  foie  sont 
anfractueux,  irréguliers;  ses  faces  bosselées,  inégales, 
sont  labourées  par  des  cicatrices  libreuses  et  profondes, 
d’où  le  nom  de  foie  ficelé.  Le  tissu  fibreux  qui  constitue 
des  brides  renferme  de  petites  gommes  indurées  ou 
caséeuses.  Des  adhérences  s’établissent  entre,  le  foie  et 
les  organes  voisins  (rein,  côlon,  diaphragme).  Dans  (luel- 
ques  cas  on  constate  l’atrophie  d’un  lobe  et  l’hypeitro- 
phie  de  l’autre.  Au  microscope,  le  foie  syphilili(|ue  repré- 
sente un  mélange  de  cirrhose  commune  et  de  cirrhose 
hypertrophi(iue®.  Le  tissu  de  cirrhose  entoure  les  lobules, 
et  les  pénètre*.  Les  artérioles  hépaticpies  sont  atteintes 
d’endartérite  bourgeonnante;  elles  sont  sans  doute  l’ori- 
gine du  processus  scléro-gommeux.  Ces  lésions  artéi'ielles 
sont  |)res(jue  spéciales  aux  cin-hoses  sy|)hilili(jues,  les 
lésions  veineuses,  phlébites  portâtes  sont  au  second  plan. 

2“  h'hépatile  nodulaire  gommeuse  est  caractérisée  par 
la  présence  de  gommes  (jui  se  développent  à la  surface  ou 
dans  le  parenchyme  du  foie.  Ces  tumeurs  gommeuses 
dépassent  rarement  le  volume  d’nu  pois  ou  d’iuie  noi- 
sette; elles  sont  habituellement  sphéri(pies,  et  souvent 

1.  Lacoinbe.  Accid.  hépat.  de  la  syphilis  ches  l'adulle.  Tiièsc  (Je 
Paris,  1871. 

2 Lancereani.  Trailé  de  la  syphilis,  p.  528. 

3.  Rendu.  Iticl.  des  sciences  médic,,  toc.  cit.,  p.  lit. 

l.  Malassez.  Soc.  anal.,  1875. 
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groupées  en  îlots  renfermant  chacun  plusieurs  gommes. 
A la  première  période  de  leur  évolution  les  gommes  sont 
grisâtres  et  résistantes;  plus  tard  leur  centre  devient 
opaque  et  se  ramollit,  puis  le  tissu  fibreux  envahit  la 
petite  tumeur,  la  gomme  se  rétracte,  et  celles  qui  se 
développent  à la  surface  du  foie,  sous  la  capsule  de  Glis- 
son,  se  terminent  souvent  par  des  cicatrices  étoilées  et 
froncées  sur  leurs  bords'. 

Quand  on  a fait  la  section  d’une  gomme,  on  observe 
trois  zones  distinctes®.  La  partie  centrale,  opaque  et  ca- 
séeuse, est  souvent  divisée  en  ilôts.  Autour  de  cette 
masse  centrale  est  une  coque  fibreuse,  composée  de  tissu 
conjonctif  dont  l’aspect  varie  suivant  l’âge  de  la  gomme. 
La  zone  la  plus  extérieure  est  formée  de  tissu  scléreux 
qui  s’infiltre  entre  les  lobules  hépatiques  voisins. 

A ces  lésions  ajoutons  la  dégénérescence  amyloïde  qui 
atteint  le  foie  à titre  de  lésion  secondaire,  comme  elle 
atteint  les  reins  et  la  rate. 

Description.  — Les  lésions  syphilitiques  tertiaires  que 
je  viens  de  décrire  sont  généralemeiil  assez  tardives; 
néanmoins  elles  peuvent  apparaître  dès  la  troisième  et  la 
quatrième  année  de  l’infection  syphilitique.  Le  début  des 
accidents  est  habituellement  fort  obscur  : il  n'y  a ni  dou- 
leur vive,  ni  fièvre,  ni  symptômes  bruyants;  à peine 
peut-on  signaler  quelques  troubles  digestifs.  Il  arrive  un 
iiioment  où  les  symptômes  s’accusent  nettement:  l'ap|)é- 
tit  est  mauvais,  les  digestions  se  font  mal,  l’amaigrisse- 
ment fait  dqs  progrès,  il  y a de  la  diarrhée,  (Té  Tœdèine 
des  pieds  et  des  jambes,  mm  peyle ji[i.<qbie  des  forces. 
Le  malade  a une^eiyppjsjjJjjiid.  niais  on  observe  rare- 

ment l'ictère  vrai.  L’ascite  et  la  circulation  complémen- 
taire de  l’abdomen  font  souvent  défaut,  ou  n'apparaissent 
qu’â  une  période  avancée. 

Dans  quelques  observations,  la  syphilis  hépatique  a été 


1.  Lanccrcaux.  Snc.  nnat.,  tSlii,  série,  I.  Ht,  p.  ôlO. 
i.  Cornit.  .fur  la  p.  57(>. 
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dt’s  plii.s  iiisidieiisos  et  \'a.icite  est  apparue  comme  premier 
symptôme.  L'ascite,  au  cours  de  la  syphilis  hépati((ue, 
tient  à plusieui-s  causes,  soit  à la  compression  de  la  veiue 
porte  parles  gaiifflioiis  du  hile  ou  par  une  fausse  mem- 
brane, soit  à la  compression  des  veines  sus-hépatiques  à 
leur  embouchure  dans  la  veine  cave  (Barth). 

L’exploration  du  foie  fournit  des  renseignements  assez 
discordants.  Le  foie  est  tantôt  hypertrophié,  tantôt  atro- 
phié; il  est  bosselé,  inégal;  l'hypertrophie  peut  ne  porter 
([lie  sur  un  lobe.  La  rate  est  souvent  volumineuse. 

La  syphilis  hépatnpje  a uné'TnaTche  fort  lente;  elle  met 
des  années  à évoluer.  Tant  (pie  le  foie  fonctionne  sufti- 
samment  et  tant  que  tes  autres  viscères  sont  respectés, 
il  n’y  a pas  de  danger,  mais  le  danger  surgit  lorsque  le 
foie  est  atteint  de  (h'générescence  amyloïde  ou  grais- 
seuse, ce  ipii  crée  rinsuflisance  hépaticpie,  ou  lorsipie 
les  i-eins  sont  envahis,  ce  (jui  ci'ée  rinsuflisance  urinaire. 


C.  SÏHIIUS  HÉI'.VIIQUK  UKRÉDITAIKE. 

11  faut  étudier  séparément  la  syiihilis  hépatiipie  héré- 
ditaire chez  le  nouveau-né  (hérédité  précoce)  et  ii  un  âge 
plus  avancé  (hérédité  tardive). 

Description.  — La  syphilis  héjiatiquc  qui  évolue  pen- 
dant la  vie  inlra-ulér'nxe  est  un  obstacle  à la  circulation 
veineuse  du  foie;  la  |)rcssion  augmente  dans  la  veiue 
ombilicale  « et  une  véritable  ascile  extra-fœtule  se  pro- 
duit; c’est  Vliydramnio-i.  Le  volume  du  ventre  de  la  mère 
peut  alors  jirendre  des  proportions  énormes  (jusipi’à 
i m.  24  au  niveau  de  l’oinhilic).  Les  mouvements  du  fœtus 
.sont  obscurs,  mal  peiriis,  l'utérus  forme  une  vaste  col- 
lection li(piide,  où  l’on  peut  constater  la  sensation  de 
Ilot.  En  même  temps,  surtout  dans  les  cas  d’hydramnios 
aigus,  où  la  sangle  abdominale  ne  s’est  pas  peu  à j)eu 
laissé  distendre,  des  troubles  fonctionnels  graves  se 
montrent  chez  la  mère  : conq)ressiou  des  organes  abdo- 
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minaiix,  des  uretères,  dyspnée  rroissante,  voinissemeiils. 
cyanose,  donlenrs  lond)o-al»doininales  » (thanirard) I,e 
fœtus  syphiliti(|ue  meurt  dans  la  proportion  de  [lonr 
100  (Bar)  et  raccouchement,  souvent  avant  terme,  sc 
fait  dans  les  plus  mauvaises  conditions. 

Chez  le  nouveau-né,  la  syphilis  hépati(iue  n'est  que  la 
continuatittn  de  la  syphilis  intra-utérine;  tantôt  l'enfant 
vient  au  inonde  avec  la  cachexie  syphilitique  (maigreur 
extrême,  pemphygus  palmaire  et  plantaire),  et  la  mort  sur- 
vient en  quehpies  jours;  tantôt  l'enfant  nouveau-né  a 
les  apparences  de  la  santé,  et  la  syphilis  hépatique,  comme 
du  reste  toutes  les  autres  formes  d'hérédo-syphilis  pré- 
coce, apparait  dans  les  premiers  mois.  Habituellement  la 
syphilis  hépatique  est  accompagnée  des  manifestations 
multiples  de  l’hérédo-syphilis  précoce  : coryza,  sy|)hilides 
muqueuses  et  cutanées,  fissures  de  romhilic,  de  l'anus, 
des  lèvres,  éruptions  de  la  peau,  etc.  Parfois  cependant 
la  lésion  hépatique,  où  hépato-splénique,  est  tellement 
dominante,  ipi'on  a pu  décrire  une  forme  spléno-hépalique 
de  l’hérédo-syphilis-.  La  peau  est  bistrée,  suhictérique, 
les  trouhles  digestifs  sont  constants;  l'amaigrissement 
est,  rapide,  le  foie  est  gros,  parfois  très  gros,  non  bos- 
selé, douloureux  au  loucher.  Le  ventre  est  volnniineux. 
et  silonné  de  veines.  Le  tympanisme  est  parfois  accom- 
pagné d'ascite.  La  rate  est  grosse  et  donlourenst'.  Le 
|)ronoslic est  fort  grave;  néanmoins,  la  guérison  peut  être 
obtenu. 

Li'  (lingnoslic  de  la  syphilis  hépati(|ue  est  plus  facile 
chez,  l'enfant  nouveau-né  cpie  chez,  l'adidle.  car  chez  le 
nouveau-né  il  est  bien  rare  (pie  l'hépalo-spléno-syphilis 
ne  soit  |)as  accompagnée  du  cortège  habituel  de  l'hérédo- 
syphilis  précoce. 

Anatomie  pathologique.  — La  description  ilu  foie 
syphilitique,  de  l'adulte  n'est  pas  comparable  à la  descrip- 


1.  Traité  de  médecine,  l.  lit,  ji.  8!>8. 

2.  Chauirard.  Semaine  médicale,  1"  juillet  1891. 
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lion  (In  foin  sypliililifino  dn  fd'tns  on  (lf>  r(nifant  noii- 
vo:ni-n(!>.  Ollc  difrérencf’  anatonii(ino  provi('iil  du  modo 
d'inloclion,  (|iii  osl  dilloronl.  ('.Iioz  l’adnllo,  la  l(‘sion  osl 
diss(^niinét'  dans  lo  l'oie;  elle  suit  en  cola  h‘s  ai-lôriolos 
h('“iiali(|nes  allointos  d'arü'rito  ol  de  p('Ti-arl('rilo,  et  ])ar 
nn  processus  plus  ou  moins  lent  elle  aboutit  au  tissu 
scléro-gommeux.  t'.hez  lo  t'adus,  au  contraire,  le  foie  (|ui 
reçoit  immodiatoment  une  partie  du  sang  placentaire,  lo 
foie  est  iufecté  uniformément,  en  totalité;  c’est  lui  (jui 
((  reçoit  les  premüres  atteintes  de  riiit'ection;  il  )'st  ainsi 
un  des  réactifs  les  pins  sûrs  do  la  syphilis  congénitale 
(Chautfard). 

Chez  l’enfant  syptiiliti(pio  morl-né,  ou  mort  peu  de 
temps  après  sa  naissance,  et  atteint  de  syphilis  hépa- 
li(|ue,  les  lésions  sont  les  suivantes  : le  foie  a conservé 
sa  forme  et  son  aspect  lisse,  jiarce  cpi’il  n’y  a pas  encore 
de  formation  scléi'cnso;  l’organe  est  plus  volumineux 
(pi’à  l’étal  normal;  il  est  dur,  élastupie;  la  teinte  hahi- 
luelle  rouge  hruu  a fait  jhace  à une  teinte  gris  jau- 
nâtre comme  le  silex,  et  sur  la  coupe  du  parenchyme 
apparaissent  de  petites  granulations  hlanchàlres  (gonunes 
microscopiipies)  analogues  à des  grains  de  semoule, 
(tiiihler).  Iles  lésions  ont  pour  siège  de  prédilection  le 
lohe  gauche  et  le  hord  Irandiaut  du  foie. 

Cette  hépatite  sy|)hililique  est  une  cirrhose  jeune,  le 
tissu  emiu’yonuaire  n’est  encore  mille  part  devenu 
lihreux,  mais  hislologiiinement  ou  constate  des  lésions 
dilfuses  et  des  lésions  nofinlaires.  llntinel  et  Iludelo'  ont 
nionti-é  ([ne  cette  cirrhose,  [léri-jiortale  au  déhiil,  suit 
les  vaisseaux  et  [lénèlre  avec  eux  dans  les  lohules  hé|ia- 
ti(|ues,  où  elle  se  dilfuse.  On  trouve  moins  de  périhépa- 
lile  ([lie  chez  l’adnlle;  l’ascite  est  souvent  sanguinolente. 

Sjiplnlis  héréditaire,  tardive.  — Je  réserve  une  mention 
s|)éciale  pour  la  syphilis  dn  foie  apparaissant  sous  forme 


1.  Arch.  de  méd.  expérim.  1890,  p.  309.  Iludelo.  Léshns  du  foie 
dans  la  syphilis  tert.  Thèse  de  Paris, 


744 


MALADIES  DE  I/AI'PAREIL  DIGESTIF. 


d’hérédo-syphilis  tardive.  Les  lésions  gommeuses,  amy- 
loïdes, cirrlïoti(|ues  du  foie  peuvent  être  le  résultat  d'une 
syphilis  héréditaire  (|ui  éclate  chez  l’enfant,  chez  l'ado- 
lescent et  môme  chez  l'adulte.  .M.  Fournier  en  a réuni 
vingt-cinq  cas'.  Quand  la  lésion  syphilitique  affecte  le 
type  de  la  cirrhose,  le  foie  est  habituellement  volumineux, 
induré,  déformé;  il  n’y  a pas  d’ictère,  ou  du  moins  l’ic- 
tère est  rare,  mais  l’ascite  est  un  symptôme  constant  et 
parfois  le  symptôme  « qui  donne  l’éveil  ».  Cette  cirrhose 
syphilitique  est  souvent  associée  à une  hypertrophie  de 
la  rate  et  à des  lésions  rénales  avec  alhuminurie. 

On  comprend  toute  la  difficulté  du  diagnostic  des  cir- 
rhoses syphilitiipies,  si  l’on  n’e.st  pas  suffisamment  éclairé 
par  les  antécédents  et  par  les  commémoratifs.  On  peut 
croire  à une  cirrhose  vulgaire,  maladie  hahituellemcnt 
incurable,  tandis  qu’on  est  en  face  d’accidents  sv'phili- 
'iques  souvent  curables.  Ou  ue  saurait  donc  porter  trop 
d’attention  au  diagnostic  pathogénique  et  rechercher  avec 
trop  de  soin  les  traces  de  syphilis  acquise  ou  héréditaire, 
(|ui  pourraient  aider  à la  notion  étiologique  du  mal. 

La  marche  et  l’évolution  de  la  maladie  peuvent  mettre 
sur  la  voie  du  diagnostic.  La  cirrhose  syphilitique  res- 
semble surtout  à la  cirrhose  atrophiipie  de  Laënnec: 
ascite,  œdème  des  membres  inférieurs,  météorisme  al>do- 
minal,  circulation  collatérale,  existent  de  part  et  d’autre; 
mais  dans  la  cirrhose  syphilitique  le  foie  est  plus  volumi- 
neux, l’ascite  et  les  autres  symptômes  sont  hahituelle- 
meut  heaucouj)  plus  lents  à se  développer. 

Dans  le  cas  d’hérédo-syphilis  il  faut  bien  connaître  les 
stigmates  qui  peuvent  aider  au  diagnostic  pathogénique  : 
les  altérations  dentaires,  la  kératite  diffuse,  le  crâne  nati- 
forme,  le  front  bosselé,  les  dilformités  nasales  avec  ou 
sans  ozène,  la  tuméfaction  et  l'incurvation  du  tibia,  les 
cicatrices  de  la  peau,  le  sarcocéle,  les  hypertrophies  gan- 


1.  Fournier.  La  syphilis  héréditaire  tardive,  p.  Sii.  — narihelcmy. 
Arch.  de  méd.,  mai  et  juin  I8S4. 
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plionnairps  sont  autant  de  slipniates  qu’il  faut  recher- 
cher avec  soin. 

Le  trailemenl  est  celui  de  la  syphilis  tertiaire.  L’iodnre 
de  potassium  à haule  dose  associé  aux  préparations  mer- 
curielles doit  être  employé  sans  retard  dès  qu’on  connaît 
ou  (pi’on  soupçonne  la  cause  de  la  maladie. 


§ 15.  KYSTES  HYDATIQUES  DU  FOIE. 


Évolution  des  hydatides.  — Les  kystes  hyihdUnies  du 
/■oie.  à l’état  de  complet  développement,  sont  l'ormés  d’une 
enveloppe  qui  contient  un  liipiide  clair  comme  de  l’eau. 
Dans  ce  liquide  lloltent  des  kystes  de  petite  dimension 
(hydatides  filles),  des  échinocoques  et  des  crochets.  Élu- 
dions en  détail  ces  dilférentes  parties,  recherchons  l’ori- 
gine du  kyste  hydatique  et  poursuivons  les  diverses  pé- 
riodes de  son  évolution. 

Il  y a un  petit  ver  rubané,  qu’on  appelle  tænia  nana 
(nain)  ou  Uenia  cchinococcus,  qui  n’a  que  4 millimètres  de 
longueur,  et  qui  n’atteint  son  complet  développement  que 
dans  l’intestin  du  chien.  Ce  petit  ver  est  composé  d’une 
tète  semblable  à celle  de  l’échinocoque,  et  de  trois  seg- 
ments. La  tête  est  armée  d’une  double  rangée  de  forts 
crochets  et  de  quatre  ventouses.  Le  dernier  des  trois  seg- 
ments contient  un  ovaire  rameux,  un  orifice  génital  la- 
téral, et  plusieurs  milliers  d’embryons  ou  œufs.  Ces  seg- 
ments ou  cucurbitains  rendus  avec  les  déjections  du  chien 
se  détruisent  et  laissent  les  œufs  en  liberté.  Les  œufs 
s’attachent  aux  légumes,  aux  herbes  des  pâturages,  peu- 
vent être  avalés  par  l’homme  ou  par  un  animal  herbivore, 
et  voici  alors  ce  qui  se  produit  : l’onif  introduit  dans  les 
voies  digestives  a une  paroi  très  épaisse  ([iii  se  ramollit 
et  met  à nu  l’embryon.  L’embryon  exacanthe,  muni  de 
spiculés  aiguës  (i;,  six,  àxavOa,  épine),  perfore  les  tissus, 
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est  ppiit-i'lrc  enlr.niné  par  le  sang  de  la  veine  porte,  et 
arrive  au  foie,  qui  est  le  but  le  plus  habituel  de  ses  p<'rê- 
grinalions.  Installé  dans  le  foie,  il  perd  seserochets  (c'est 
à peine  s’il  ale  volume  d’iiiie  tète  d'épingle),  il  sécrète  par 
sa  partie  postérieure  et  autour  de  lui  une  enveloppe  dans 
laquelle  il  s'enkyste  et  s’invagine.  Dès  lors  la  poche  hy- 
dati([ue  est  constituée  ; elle  est  composée  d’une  couche 
interne  qui  n’est  que  la  transformation  de  l'embryon 
{membrane  germinative),  et  d’une  couche  externe,  qui  est 
un  produit  de  sécrétion.  Un  li(|uide  clair  et  transparent 
s’accumule  dans  sa  cavité. 

A nue  épo({ue  plus  avancée  de  son  développement,  le 
kyste  hydatique  s’entoure  d’une  nouvelle  paroi,  couche 
péri-kyslique;  c’esi  une  paroi  d’emprunt  qui  ne  fait  nul- 
lement partie  du  kyste  et  qui  est  due  à l’irritation  du 
tissu  conjonctif  hépatique  environnant.  Étudions  donc  le 
kyste  arrivé  à cette  époque  avancée  de  son  évolution. 

La  couche  péri-kystiipie,  ai-je  dit,  ne  fait  pas  partie 
intégrante  du  kyste  : c’est  une  membrane  conjonc- 
tive, libroïde,  produite  après  coup  par  l'irritation  que 
provo(iue  la  vésicule  parasitaire.  Cette  membrane  peut 
acquérir  un  demi-ceulimèlre  d’épaisseur  et  au  delà,  elle 
est  recouverte  d’un  réseau  vasculaire  provenant  de 
l’artère  hépatitiue  et  de  la  veine  porte;  c’est  elle  qui 
alimente  la  tumeur  (Giraldès)  ',  elle  en  est  l'organe  modi- 
lic.ateur,  (die  est  le  sicÂge  de  phénomènes  de  calcillcalion 
et  de  suppuration.  Cette  enveloppe  llbreuse  est  intime- 
ment unie  au  parenchyme  du  foie,  mais  elle  peut  se 
détacher  du  kyste  hydatique.  Le  kyste,  isolé,  apparaît 
sous  forme  d’une  masse  sphéroïdale,  molle,  blanchâtre, 
tremblotante.  J’ai  (h'jà  dit  comment  se  forment  les  deux 
membranes  (pii  composent  la  jiaroi  du  kyste,  je  vais  les 
suivre  dans  leur  évolution. 

La  membrane  externe  du  kyste  a de  1 à ."v  milliinètres 
d’épaisseur  ; elle  est  analogue  à de  ralbnmine  mal  cuite; 


1.  Cicatèès.  Maind.  des  enfants,  ji.  28t. 
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t'Ilp  osl  o|);iliiif“,  (loiiii-lriinsparonlo  Pi  foniipc' dp  pliisioiirs 
coiictiPS  siratilipps,  non  vascnlaiia's,  aiiior|ilips.  Cps  l'piiil- 
IpIs  slraliüps  onl  pIp  comparps  aux  t'piiillpis  <l'iiip<ralp 
p|>aisspiii' cpii  roniKM-aipiil  la  Iraiirlip  d’un  alinnii';  (piand 
on  Ips  conpp,  ils  s’piiroidpnl  sur  piix-im^iiips  coinnip  dps 
nipinliraiips  plasli(iiips,  l)ipii  (pie  le  inicroseopp  ne  di-tple 
dans  Ipnr  conslitnlion  anenne  trace  d’eliMiiPiit  figniT. 
Otip  confonnalion  (‘tant  alisolnnienl  spi’ciale  aux  kystes 
hydaticpies,  il  n’pst  pas  possible  d’en  niécîoiinaitre  l’ori 
ffiiie,  aussi  le  diagnostic  est-il  fixi',  (|iiand  on  en  retronve 
nn  lanibean,  nin»  parcelle,  dans  nn  litpiide  patliologiipie 
(licpiide  d’nne  vomiipie,  h(j|noptysie  consécntive  aux  hyda- 
liipips  plenro-pnlmonaires). 

An-dpssons  de  celle  inenibrane,  on  Ironve  une  iinnn- 
brane  grannlense,  l'raniboisi'p,  ineinbi’ane  fertile  (Itobin), 
(jerminath'c  (Giraldès),  ipii  donne  naissance  à des  v(‘si- 
cnles  et  à des  (“ctiinocoipies.  Les  vé.siculex  naissent  sons 
l'orme  de  bourgeonnements  sessiles,  cpii  se  pt'‘dicnlisenl, 
se  remplissent  de  liipiide,  s’accroissent,  se  (b'dacheni  el 
tombent  à l'intérienr  dn  kyste  {iH^xienles  lille.s).  Les  v('‘si- 
cnles  tilles  conlennes  dans  le  kyste  primilif  sont  pins  on 
moins  voinminenses,  el  certaines  contiennent  ini'inc  nnc 
troisième  (H  une  (piatrième  génération.  Leur  sirncinre 
est  idenliipie  à celle  dn  kyste  génératenr.  Tant  (pie  la 
membi-ane  germinative  dn  kyste  bydali(pic  ne  donne 
naissance  (pi'à  des  v(‘sicnles  sans  èctnnoco(pi('s,  l'bydatidi' 
est  dite  acéphalocijstc  (à,  -/.cçaXri,  sans  tète).  Mais  il 
arrive  nn  moment  oii  la  vésicide  germinative  produit  les 
êcbiii()CO(ines  : on  dit  alors  (pie  le  kyste  est  fertile. 

L'/r/iiHO(w/»e  (àyjvo;,  bèrisson,  /.oxy.o;,  grain)  ressendib' 
d’abord  à une  grannialion  blanchâtre  (pii  fait  saillie  à la 
l'ac(‘  interne  dn  kyste,  et  (pii  se  |iédicnlise.  11  ('sl  l'ormè 
d’nne  tète  qui  possède  4 ventouses  et  une  double  con- 
ronnc  de  20  à ôO  crocbels;  la  tète  est  séparée  dn  corps 
par  nn  col;  le  corps  est  arrondi  el  terminé  ]iar  nn  pro- 


1.  hahouUtinc.  ^nalomip piithiihigiqiie,  j>.  531). 
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longemenl  qui  lixe  l’aniinal  à la  nipnibraiip  gpriiiinalivp. 
Quaiifl  ce  proloiipromoni  so  rompt,  ranimai  lombodanslo 
liquide  du  kyste. 

Le  liquide  du  kyste  hydatique  est  transparent  eommc 
de  l’eau  de  roche,  d’où  le  nom  de  ces  kystes  (vôiT:;,  de 
06(i)p,  eau).  La  quantité  du  liquide  varie  de  quelques 
grammes  à plusieurs  litres.  On  y découvre  au  micro- 
scope des  crochets  d’échinoco(|ues:  il  contient  du  chlorure 
de  sodium,  mais  pas  d’albumine.  La  présence  de  l’albu- 
mine dans  ce  licpiide  indique,  d’après  Gubler,  la  mort  des 
hydatides,  et  si  l’albumine  l'ait  défaut  pendant  la  vie  des 
hydalides,  c’est  qu’elle  sert  à leur  nourriture,  et  qu'elle 
est  absorbée  à mesure  qu’elle  se  i)roduit  (Gubler). 

Anatomie  pathologique.  — L’anatomie  pathologique 
des  kystes  du  foie  se  confond  en  partie  avec  l'évolution 
du  kyste  et  avec  ses  divers  modes  de  terminaison,  telles 
que  : perforation,  ruptures,  fistules,  transformations  di- 
verses : l’anatomie  pathologique  sera  donc  faite  au  cours 
de  la  description. 

Symptômes.  — Pendant  la  première  période  de  son 
évolution,  quelquefois  pendant  bien  des  mois,  tant  que 
le  kyste  hydatique  n’a  pas  atteint  un  certain  dévelopjie- 
nient,  il  ne  révèle  sa  présence  par  aucun  symptôme 
bruyant,  et  même,  (luand  il  est  devenu  volumineux,  cer- 
tains sujets  vous  disent  qu'ils  ne  s’étaient  aperçus  de 
rien,  sinon  que  leur  ventre  grossissait.  Et  cependant, 
avant  que  le  kyste  arrive  à provocjner  des  troubles  sé- 
rieux, il  y a parfois  des  symptômes  (|ui  passent  souvent 
inaperçus,  et  que  je  regarde  comme  très  importants, 
parce  qu’ils  permettent  d’arriver  au  diagnostic,  à une 
époque  où  la  tumeur  hydali(|ue  est  encore  fieu  apparente. 
Ces  symptômes  sont  : la  doideiir  de  l’épanle  droite,  l’ap- 
parition d’uneurticaire,  le  Tlégqùl^  des  inatières  grasses  et 
le  ^éveïôj)pêmënr3'une  ])leurésie  droite. 

La  douleur  de  l'épaule  droite  et  de  la  région  de  l’omo- 
plate, si  fréciuente  dans  quelques  airections  du  foie,  m’a 
paru  presque  conslanle  dans  le  cas  de  kyste  hydatique, 
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siirlüiit  (|iiand  le  kyste  se  i\‘ii)|»roche  de  la  face  supérieure 
du  foie. 

L’apparition  d’une  urticaire  est  un  syiui)tônie  fort  cu- 
rieux; je  ne  i)arle  pas  de  l’urticaire  tpii  survient  souvent 
après  la  ponction  aspiratrice  du  kyste,  et  (pii  m’occupera 
dans  un  instant,  mais  je  fais  allusion  à ces  érujilions 
orliiH’s  qui  a|)paraisseut  pendant  l’évolution  du  kyste 
hydatique,  et  dont  j’ai  pu  recueillir  cinq  observations'. 

J’ai  plusieurs  fois  constaté  un  autre  sympt(7nie  cpii 
parait  accompagner  le  kyste  hydatique  à nue  période  en- 
core peu  avancée  de  son  évolution,  c’est  le  dàcjoCd  des 
matières  (jrasses.  Chez  un  malade,  ce  dégoût  durait 
depuis  deux  ans,  et  à un  tel  point,  (pie  plusieurs  fois  il 
avait  ordonné  chez  lui  de  surveiller  un  peu  mieux  la 
graisse  et  le  heiirre  employés  dans  la  cuisine.  J’ai  cité 
ailleurs*  d’autres  observations  analogues  : ainsi  une 
femme,  atteinte  de  kyste  hydaticpie,  éprouvait  dès  le 
début  de  sa  maladie  le  df-goi’it  des  aliments  gras;  après 
ses  repas,  elle  était  prise  de  régurgitation,  et  sans  nau- 
sées. sans  ell'orts,  sa  bouche  se  remplissait  des  [larlies 
grasses  de  ralimentatioii  ([u’elle  rejetait  avec  sa  salive. 
Chez  une  autre  malade,  cette  régurgitation  des  matières 
grasses  était  si  niaripiée  au  début  de  sa  maladie,  (pi’elle 
les  rendait  aussitôt  après  ses  repas;  ses  crachats  pre- 
iiaieiil  sur  le  papier  l’apparence  d’une  tache  d’huile,  et 
elle  comparait  sa  salive  à ce  qii’oii  iioiiime  vuigaireuient 
les  yeux  du  bouillon.  Ce  syui|)t(')iue  exista  seul,  pendant 
plusieurs  semaines,  à l’excliisiou  de  tout  autre  trouble 
digestif,  puis  il  disparut  avec  les  progrès  de  la  maladie. 

Les  pleurésies  secondaires , sèches  ou  avec  épauchemeiit, 
(|ui  accompagiient  parfois  les  tumeurs  des  organes  ab- 
(lomiiiaiix  {rein,  rate,  foie),  sont  également  aiqilicabh's 
aux  kystes  hydaticpies  du  foie;  elles  sont  signalées  jiar 


1.  Ilieiilafoy.  tes  kystes  hydatiques  cl  leur  traitement  (liai,  hebdom., 
1877,  n*50). 

i DiciilaCuy.  Traité  de  l’aspiration,  \>.  lu. 
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plusiours  ailleurs,  et  pour  ma  part  j'en  ai  recueilli  six 
observations.  Lorsipie  le  kyste  est  volumineux,  et  surtout 
iorscpi’il  occupe  la  face  convexe  du  l'oie,  on  comprend 
(pie  le  travail  phlegmasi(|iie  se  jiropage  de  jiroche  en 
proche  de  la  séreuse  péritonéale  à la  plèvre;  mais  il  est 
des  cas  où  le  kyste  est  profondément  situé,  encore  peu 
développé,  et  la  pleurésie  semble  apiiaraiire  comme  un 
signe  avant-coureur.  Je  voyais  tout  récemment  avec  mon 
confrère  M.  Boulay  un  malade  atteint  de  kyste  du  foie, 
chez  lequel  les  autres  symptiimes  avaient  été  précédés 
de  trois  ébauches  de  pleurésie  du  ciMé  droit.  Il  ne  serait 
pas  impossible  que  le  travail  iiillammatoire  fût  transporté 
jusqu'à  la  plèvre  par  la  voie  des  lymphatiques  (Schwei- 
ger-Seidel,  llecklinghausen),  les  cavités  séreuses  de  la 
plèvre  et  du  péritoine  communiquant  entre  elles  par  les 
vaisseaux  lymphatiques  et  par  des  espaces  ou  jiiiits  si 
bien  décrits  par  M.  Ranvier.  Du  reste, si  le  travail  inllam- 
matoireest  susceptible,  dans  ipielipies  circonstances,  de 
se  propager  du  péritoine  à la  plèvre,  la  réciproque  est 
vraie  : témoin  les  observations  de  pleurésie  diaphrag- 
matiques suivies  de  péritonite'. 

Le  développement  d'une  pleurésie  semble  quelquefois 
hâter  le  développement  du  kyste  (Verneuil)  : un  malade 
a un  kyste  hydatique  encore  peu  développé,  sur  ces  en- 
trefaites il  prend  une  pleurésie,  et  sous  l'inlliience  de  la 
pleurésie  le  kyste  (pars  niinoris  resislenliiv)  subit  un  ac- 
croissement. 

Les  épistaxis,  les  sensations  de  tiraillemenl.de  pesan- 
teur au  creux  épigastrique  et  à l'bypochoudre.  sont  des 
symptômes  qui  appartiennent  également  à cette  pre- 
mière période  de  révolution  du  kyste  hydatique. 

Quand  le  kyste  a pris  un  grand  dévelopiiement,  il  suit 
deu.T  (Hreclions  principales  : tantôt  il  proémine  à la  face 
convexe  du  foie,  il  refoule  le  diaphragme,  mais  il  abaisse 


i.  CailleUo.  Vropagatiou  des  affect,  ite  tn  plèvre  an  péritoine,  tli, 
de  Paris,  187t. 
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pt'u  1(*  foip  s il  l'ail  saillii*  dans  la  cavilp  llu)raci(|up  Pl  siiiuilc 
un  ppanchpiMPiil  <Ip  la  plùvrp  droilt',  laiilôl  il  propiiiiiip 
du  côlp  dp  l’alidoiupu,  pI  dans  et'  dpruipr  cas  il  l'onup 
rousisiire  ou  ri'vpl  les  cai'aclpi’ps  d'uiip  Uuneur.  Cp  ii’pst 
pas  un  approisspiupiil  unironnt'  du  foie  conuiip  dans 
rhypprlroi>liip  dp  l’üi^îaup,  p’psI  uup  luiupur  jdus  ou 
moins  bien  limilpp,  (pii  souvpul  l'ail  saillip  à la  n'-giou 
t’pigaslriipip,  (pii  dans  d'aulrps  cas  soul('“VP  les  fausses 
ccitps,  dilale  Ips  deniiprs  espaces  intercostaux  et  d(^roriue 
le  thorax  du  coU'î  droit.  Parfois  la  tiiiiieur  hydatiipie 
apparaît  à riiypochoiidre  droit,  lirend  nue  forme  alloiigi'P 
ou  hilohi'P,  empii'de  sur  la  ligne  Idanche.à  la  fai.'Oii  d’une 
tumeur  pédiculisi^p,  et  arrive  jusipi’à  rhypodioudre  gau- 
che. Toutes  CPS  iiiüdalili's  sont  possibles,  il  siiflit  de  jeter 
un  coup  d'œil  sur  les  jilauchi's  de  l’ouvrage  de  Frerichs 
jiour  comiirpiidre,  à ne  consid('‘rer  ipie  la  siliialioii  de  la 
tumeur,  (pie  des  kystes  du  foie  aiciil  (’ti’  pris  pour  des 
tumeurs  du  pihâtoine,  de  la  rate  et  de  l’ovaire.  La  pallia- 
tion Pt  la  percussion  permettent  de  circonscrire  la 
tumeur,  ipii  est  lisse,  uniforme,  rt’Miilente,  et  ipii  doime 
parfois  une  sensation  di‘  Iluctnalion.  A moins  de  coinpli- 
calioii  (|i('‘rih('-palite),  le  kyste  hydaliipie  se  développe 
sans  douleur. 

Le  frémissement  hijdalique  (Boinet),  ((iii  serait  dn  à 
l’élasticité  des  jiarois  dn  kyste  ou  à la  collision  des  hyda- 
lides  au  momeiit  on  l’on  pratiipie  la  percussion,  est  un 
signe  fort  rare,  h'ascile  et  Viclère  font  habituellement 
défaut,  à moins  de  complications,  telles  (pie  la  compres- 
sion de  la  veine  porte,  la  compression  des  vaisseaux 
biliaires,  le  développement  d'un  ictère  catarrhal. 

Les  veines  de  l’alidonien  sont  légèrement  dilatées,  la 
circnlalioii  collatérale  ne  s’établit  (pie  dans  jes  cas  excep- 
tionnels de  compression  de  la  veim*  porte. 

Marche.  Durée.  Terminaison.  — Livré  à lui-même, 
le  kyste  hydatiipie  du  foie  peut  s’accroître  pendant  une 

).  (5'cile  llylion.  Ki/xte  bi/dal.  de  la  purtion  aiiléru-supér.  du  foie- 
Tli.  de  farisj  1890. 
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période  de  deux  à six  ans,  et  plus  longtemps  encore, 
sans  entraîner  d’accidents  sérieux;  mais  un  mome)it 
arrive,  et  ce  moment  est  plus  ou  moins  éloigné,  où  l’état 
général  du  sujet  devient  mauvais,  l’appétit  se  perd,  les 
digestions  sont  pénibles,  l’amaigrissement  est  considé- 
rable, il  y a des  hémmorrhagies,  des  épistaxis,  des  iné- 
trorrhagies,  on  dirait  une  sorte  de  cachexie  hydatique. 
Cette  Cachexie  hydatique,  peut  même  être  précoce  ainsi 
ainsi  que  je  l’ai  constaté  plusieurs  fois;  on  dirait  que 
les  malades  s’intoxiquent  jiar  leur  hydaline. 

La  dyspnée  fait  d’incessants  progrès,  si  le  kyste  refoule 
le  diajjhragme  et  gêne  le  fonctionnement  du  poumon. 
Certains  malades  éprouvent  des  donleurs  à rabdoinen 
aux  lombes,  au  thorax,  ne  peuvent  trouver  de  position, 
dans  leur  lit  et  ont  une  insomnie  fatigante.  Dans  bien 
des  cas,  arrivé  à une  certaine  période  de  son  évolution, 
et  souvent  môme  avant  que  les  symptômes  généraux 
aient  acquis  une  notable  intensité,  le  kyste  suppure  et 
aboutit  à la  perforation. 

Mais  quelles  sont  les  causes  et  le  mécanisme  de  la 
.suppurnlion  des  kystes  hydatiques?  Cette  question  a été 
élucidée  par  MM.  Chauflard  et  AVidal*  dans  un  fort 
intéressant  travail  dont  voici  les  conclusions  : 

Le  licpiide  de  l’hydatide  est  asepticpie,  mais  il  est  un 
milieu  de  cnilure  favorable  ])Our  les  microl)es  pyogènes. 
L’imperméabilité  absolue  de  la  membrane  hydati(|ue  vis- 
à-vis  des  microbes,  met  le  kyste  à l’abri  des  infections, 
la  membrane  arrête  les  microbes  comme  un  tiltre  par- 
fait. Mais  la  membrane  hydatique  laisse  dyaliser  dans  la 
vésicule  les  substances  solubles  ambiantes,  sublimé, 
iodure  de  potassium,  pyocyanine,  sérine  de  rurine 
brighti(pie.  Les  agents  de  la  sn|)puralion  ne  i)euvent 
donc  ])énélrer  dans  l’inlérieur  dn  kyste  (pie  par  etfrac’- 
tion,  la  poche  kystiipie  étant  altérée,  la  brt'che  étant 

1.  ChaulTard  et  Wiilal.  Recherches  ex/iérimeiilnles  sur  1rs  processus 
infectieux  H diali/tiques  tiniis  les  hijsics  hyAntiques  Au  foie.  Suc.  mtA. 
Aes  hôpit.,  17  avril  ISUl. 
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oiivcrli'  par  di's  lésions  péri-kyslicinos.  E’esl  jnslpiiK'iil 
par  o'Ilo  porlii'  péri-kysliipic,  si  liclic  on  vaissoanx,  (pio. 
s(>  fait  ronvatiisseinent  pyogène.  La  périkyslite  snp])ii- 
ralive  délerinine  la  néc'roDiose  de  la  nieniDrane  liydalùnn' 
sons-jacenle,  et  rennenii  jiénètre  dans  la  place.  Le  kysle. 
est  inledé.  Les  agents  pyogènes  penvenl  arriver  à la 
poche  pèri-kysliipie  par  les  voies  hiliaires  (angiotdiolile 
asceiKlaide)  on  par  les  vaissean.x  sanguins  e(  lyniphali- 
ipies'.  Ces  agents  pyogènes  sont  ]irol)ahleinenl  ceux  de 
tonte  suppuration,  mais  il  est  renianpialde  (pie,  dans 
(pu'Upn's  cas,  le  pus  a été  trouvé  amicrubien  ; il  avait 
perdu  sa  virulence;  ce  (pii  est  du  reste  assez  dans  les 
allures  du  pus  hèpathpie. 

Voilà  donc  le  kyste  en  voie  de  snp|)iiralion,  et  la  snp- 
[iiiralion  peut  avoir  été  prè|iarèe  par  un  tranniali.sine, 
par  une  maladie  intercniTcnle  (amygdalite,  lièvre  ty- 
phoïde), (pie  va  devenir  ce  kyste  phlegmoneiix  ? Il  va  se 
frayer  une  voie  an  dehors  dans  l’une  des  directions  (pie 
nous  allons  maintenant  étudier. 

A.  — Ouverture  du  kijule  dutus  les  voien  aériennes.  — Ce 
.sont  surtout  les  kystes  de  la  face  convexe  du  foie  cpii  ont 
nue  tendance  à s’ouvrir  dans  les  voies  aériennes.  Les 
parois  du  kysle  s’enllammenl,  les  hydalides  meurent,  le 
liipiidc  devient  purulent,  cl  des  adhérences  s’élahlisseni 
entre  le  kyste  et  le  diaphragme,  entre  le  diaphragme  et 
la  plèvre.  Ce  travail  phlegniasi(iue,  est  généralement  révélé 
par  de  nouveaux  sym|il()mes,  tels  cpie  frissons,  fiiivre, 
douleurs  à la  région  du  foie,  et  |iarfois,  à rauscultation, 
on  entend  des  frottements  de  pleurésie  sèche.  La  rupture 
du  kyste  peut  se  faire  dans  des  conditions  dilférentes-  : 
si  les  feuillets  de  la  plèvre  sont  adhérents,  et  c’est  le  cas 
le  plus  fréquent,  le  kyste  |iurnlcnl  s'onvre  dans  les 

1.  Rafli.  hiihugénie  cliitii/ue  tie  la  suj>/mrnlion  îles  Iq/slos  hy ita- 
liques lin  foie.,  lli.  (11!  l’ai'is,  18D1. 

i.  I)  a[)ri-s  les  statistiques  ilo  Frericlis  et  de  Davaine,  on  voit  que  sur 
1111  tnlal  lie  81  kystes  ouverts  s|ionlaui'iiicnl  clans  divers  organes,  .il  so 
sont  fait  jour  dans  la  cavité  aliduiiiinale,  50  clans  la  ravilé  tlioracic|uc 
uiKii„vroY,  patkoi..  t.  II.  AS 


MALADIES  DE  L'AI’I’AHEII.  DKiESTII  . 


754 

hroiu'lips,  d’oi'i  il  est  rejclé  sons  foniic  do  rotnitjiie.  La 
vonii(|iie  est,  précôdée  fil  <iccoinpa"iifie  de  douleurs  vives, 
de  cpiiiilfis  de  toux,  d’elTorls  de  voiiiisseiiieuls,  el  d'actés 
de  sidlbcalioii  parl'ois  l(!rril)lfis.  Le  malade  rend  à Ilots  un 
li(iuide  sfiro-purnleiil,  fétide,  jaufois  iiifilan^é  de  saiiir,  cl 
dans  lecpiel  ou  retrouve  des  lambeaux  de  mernbraues 
d’hydatides.  La  présence  de  la  bile  dans  la  vomique  est 
d’un  fâcheux  pronostic.  Les  jours  suivants,  le  liquide  con- 
tinue à se  faire  jour  par  la  fistule  broncho-hépatique,  et 
à la  longue  la  guérison  peut  survenir,  bien  qu’il  soit  plus 
fréquent  de  voir  ces  malades  emportés  par  nue  compli- 
cation (gangrène  pulmonaire,  hémoptysies)  ou  succoinl)er 
aux  suites  de  suppurations  interminables.  L’auscultation 
praütpiée  à la  région  lboraci(pie  donne  babiluellemenl 
les  signes  du  pneumolhom.r  partiel.  Dans  le  cas  où  des 
adhérences  n’avaient  pas  réuni  les  deux  feuillets  de  la 
plèvre,  le  kyste  se  déverse  dans  la  cavité  pleurale  el  dé- 
termine des  accidents  exlrèmemeul  graves. 

13.  — Ouverture  du  Jqisle  dans  les  voies  di(jeilives.  — Ici, 
comme  précédemment,  l’ouverlnre  du  kyste  est  précédée 
d’un  travail  phlegmasique  qui  détermine,  d'une  part  la 
purulence  du  kyste,  el  d’autre  part  les  adhérences  entre 
le  kyste  el  les  organes  voisins*.  Ce  travail  phlegmasique 
passe  parfois  inaperçu,  plus  souvent  il  est  accompagné  de 
lièvre,  de  douleurs  el  parfois  de  symptômes  de  péritonile. 
L’ouverture  du  kyste  dans  Vinlesliu  se  fait  généralement 
au  niveau  du  côlon,  et  la  douleur  est  extrêmement  vive 
au  moment  de  la  perforation.  Si  l’orifice  de  communica- 
tion est  assez  large,  le  licpiide  et  les  memhranes  s'écoulent 
dans  riiilesliu  el  se  font  jour  par  l’anus  sons  forme  d'une 
véritable  débâcle,  la  tumeur  hépatique  s’aflaisse,  l'écoule- 


ot  1 à Iravei-s  tes  parois  do  ral>domon.  Sur  les  il  kyslos  ouvcris  dans 
ral)doinen,  2ô  se  sont  épanchés  dans  l'intestin  et  dans  rt'sloinac  ol 
1(1  ilans  le  péritoine.  Sur  les  ôtl  kystes  ouverts  dans  la  cavité  tho- 
racique, 25  communiquaient  avec  les  bronchi's  et  le  poumon  el 
y s’étaient  déversés  dans  la  plèvre.  (Itendu,  locn  riiftin,  p.  222.) 

1,  Lelourneur,  Th.  de  l’aris,  |ST3; 
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nit'iil  coiilimio  ((iiolciiio  I(mii|)s,  pI  l;i  "iiprisoii  est  soiivpiil 
oliteiuiP  {'21  lois  sni'  7>'2  cas;  Lploiinipiir).  Si  l’orilicp  do 
comiiiiiiiicalion  osl  iiisiiriisaiil,  il  pii  cpsiiIIp  iiiip  sorlo  dp 
diarrlipp  diniiii(|iip  et  iiiip  siiiipiiratioii  imlpliiiie  (|iii 
p|iiiisp  lo  malade.  L'onvorliicp  des  kyslos  dans  Vcslomac 
psI  exIcpiiiPiiiPiit  rare,  pIIp  psI  gpiiéralpiiieiil  suivie  do 
inorl.  L’ouvprliirp  dans  Ip  duodiuhitun  psI  nue  circon- 
siancp  di'd'avorahlp;  le  kysle  psI  cpiidn  en  parlii'  par  l’cs- 
loinac.  PII  partie  par  l'intpsiin. 

(L  — Oiiveiiinr  du  Aiyslc  dans  le  périloine.  — L’ouver- 
tni'i'  des  kystes  dans  le  périloine  n'est  pas  lonjoiirs  spon- 
tanée, elle  est  jnirfois  le  résnilat  d’iiii  Iraninalisine;  elle 
provoipie  mie  périloiiile  aiguë  inoi-felle  si  le  kysle  est  en 
snp|)iiration.  mais,  si  le  liipiidedn  kyste  esl  asepliipie,  la 
pé'riloiiile  peut  manipier  et  la  guérison  a élénotéi'  Il  fois 
sur  1")  cas  (Finsen)*.  On  idisi'rve  sonveni,  après  la  rnp- 
Inre  du  kysle,  une  éruption  tl'iirtiaiire,  syniplème  curieux 
sur  Ip(|iip1  je  reviendrai  an  sujet  du  traitmiient.  Dans 
(inelipies  cas,  les  vésicnii's  épanchées  dans  le  péritoine 
ont  continué  à vivre  et  à iiroliférer. 

I).  — Rapport  du  Upste  et  des  voies  biliaires.  — L’ulcé- 
ration d’nn  des  conduits  hiliaires  cpii  avoisinent  le  kysle 
liépatiipip,  et  le  passage  de  la  hile  à l'intérieur  dn  kys.e, 
sont  parfois  une  circonstance  favorable,  car  la  présence 
de  la  hile  peut  avoir  pour  conséipience  la  mort  des  hyda- 
tides  et  la  guérison  du  kyste.  Le  kyste  peut  s’onvrir  clans 
la  vésicule,  dans  le  canal  cholédoipie,  dans  le  canal  hépa- 
tiipie,  dans  le  canal  cystiipie,  dans  les  canaux  intra- 
hépatiipies-,  L’ouvertnrp  dn  kysle  dans  le  canal  cholé- 
dmine  conslitne  nn  accident  grave.  Si  l'hydatide.  est  jieii 
volnminensp,  elle  peut  jiasser  tout  entière  à travers  le 
cholédoiine  an  prix  de  coliijiies  hépaticpies,  et  la  guéri- 
son est  possihh';  mais  si  les  meinhranes  déterminent 
roccinsion  complète  dn  condnil  biliaire,  il  en  résulte  nn 

' 1<  l.es  ik'liinocmpii'»  en  Irlamie.  Arch.  ih-  méd.,  ISIJO.  — Féréül. 
Ar/iil.,  ili-  méil  , n'-aiiro  ite  iï  mai  I8SO. 

>lii-i'o  lUiimy'rea.  Apixiivil  ili  la  IHyeulmn , n’  3SS. 


756 


MALADIES  DE  L ADI’ADEIL  DIDESTIF. 


ictère  chronique  par  réleiilion,  nue  dilatation  de  tontes 
les  voies  biliaires  situées  en  deçà  de  roblitération,  et  une 
angioeholile  souvent  aiguë  (;t  purniente  avec  toutes  s<-s 
conséquences. 

E.  — Je  citerai  à litre  d’exception  rouverluredu  kyste 
dans  le  péricarde,  dans  la  veine  cave',  l'ulcération  de  la 
paroi  abdominale  et  ronverlure  du  kyste  au  voi.sinage  de 
l’oinl)ilic  on  dans  un  espace  intercostal. 

F.  — Giiérisnii  spontanée.  — Un  certain  noiubre  de 
kystes  bydatiques,  nn  tiers  environ,  guérissent  sur  place, 
spontanément,  et  sans  aibnndre  nn  grand  développe- 
ment : témoin  ceux  qu’on  retrouve  par  hasard  aux  au- 
topsies. La  guérison  est  amenée  par  la  mort  des  échino- 
coques.  Quand  l’hydatide  meurt,  (pielle  que  soit  la  cause 
de  sa  mort,  le  liipiide  perd  sa  transparence,  il  devient 
albumineux  et  se  résorbe.  Les  parties  solides  contenues 
dans  la  poche,  crochets  d’écbinoco(pies,  sels  de  chaux, 
cellules  épithéliales,  cristaux  d’hématoïdine,  d’origine 
biliaire®,  tout  cela  forme  une  petite  masse  caséeuse, 
dégénérée.  La  i)oche  du  kyste  se  sclérose,  se  rétracte, 
s’iufdtre  de  sels  calcaires,  et  le  kyste  ainsi  transformé 
devient  inofl’ensif. 

Diagnostic.  — Une  voussure  lisse,  indolente,  rénitente, 
([ui  se  développe  lentement  au  foie,  sans  fièvre,  sans 
ictère,  sans  ascite,  ne  peut  être  (pi’un  kyste  hydatitpie: 
il  n’y  a pas  d’erreur  possible.  .Mais  il  s’en  faut  que  le 
diagnostic  soit  toujours  aussi  simple,  ('.ertains  kystes 
hydatiques  pédiculisés  vont  faire  saillie  dansrhy|>ochondre 
gauche  et  simulent  un  kyste  de  la  ra^e:  d’autres  descen- 
dent dans  la  fosse  iliaque,  envahissent  une  partie  de 
l’abdomen  et  simulent  un  kyste  de  rornire;  d’autres 
font  saillie  vers  le  diaphragme,  le  rel'oulent,  proéminent 
vers  la  cavité  thoracique  et  simulent  au  premier  abord 


1.  noi'lliaiit.  Tli.  (le  Diiris,  ISS."), 

2.  Ilaliran.  De  lu  hile  et  de  l'hémntnidine  dons  les  ki/stes  il»  foie. 
Ih.  de  Paris,  ISOil, 
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nn  épanchpineiit  de  la  plèvre.  11  l'aut  recoimaitre  toutes 
ces  causes  possibles  d'erreui’,  aliii  de  les  évitei'. 

Le  gros  foie  de  la  leucocylliéuiie  et  de  riui|)aludi^uie  est 
caractérisé  jiar  une  (uiut’Tàctiôn  geuiM'âTîn't  uniforme  de 
l’organe  qui  ne  ressemlile  pas  à la  saillie  |ilus  ou  moins 
limitée  du  kyste;  de  plus,  les  condilions  étiologiques  et 
les  synqitômes  conconiitauts  sufliraieul  jiour  lever  tous 
les  doutes.  La  eirrlio.se  hgperlropliique,  avec  son  foie  nni- 
foruiéuienl'ÏÏÿp'ëïdrojiliïe  et  son  ictère  clironiipie,  ne  peut 
pas  être  prise  |iour  un  kyste  liydaliipie,  mais  l’erreur 
coulraire  a été  commise,  car  certains  kystes  du  foie, 
accompagnés  d'ictère,  ont  la  plus  grandi'  analogie  avec  la 
cirriiose  liypeiirophiipie : il  y a uéaumoiiis  cette  dilfé- 
l'ence  ipie  dans  la  cirrhose  liypertroiiliii|ue  la  rate  est 
également  liy|iertro|)hiée  et  l'ictére  est  contemporain  du 
déhut  de  la  maladie.  Le^c^/ucfr  secondaire  du  foie  se  dis- 
tingue par  son  évolution  rapide,  t'I  jiar  les  bosselures 
indurées  que  présente  la  tumeur.  Le  canci'r  primitif, 
massif,  évolue  sans  bosselures,  mais  il  olfn'  au  lOilTTier 
une  dureté  ligneuse,  et  le  mauvais  état  général  dn  malade 
n’est  pas  comparable  à l’aspect  excellent  de  l’individu  qui 
a un  kyste  bydatique.  Les  kystes  du  rein  font  parfois  une 
telle  saillie  vers  l’iiypochondre,  ipi’ils  peuvent  simuler  le 
kyste  du  foie.  Dans  ipiebines  cas  très  rares,  le  kyste  tiyda- 
tiquc  ouvert  dans  le  péritoine  a été  jiris  pour  une  ascite'. 

Le  diagnostic  entre  un  é^yancbenient  pleural  et  uii  kyste 
de  la  face  conve.xe  du  foie  est  souvent  fort  diflicile,  et 
plusieurs  fois  on  a ponctionné  un  kyste  lu'patique  alors 
ipi’on  croyait  pénétrer  dans  la  cavité  pleurale.  La  percus- 
sion, l’auscultatiou,  la  forme  et  la  limite  delà  matité  ne 
donnent  ipie  des  renseignements  insuffisants.  11  faut  s’en- 
((uérir  de  la  marche  et  de  l’évolution  de  la  maladie,  il 
faut  surtout  édudier  avec  atteidioii  la  dèforinalion  du 
thorax.  Kii  elfi't,  les  kystes  du  foie  ne  simulent  pas  d’ha- 
bitude les  grands  épaiicbemeiits  de  la  plévrt*,  ceux  de 


1.  Mui’cliison,  |).  1-2  (. 
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5000  graiiniies,  dont  la  nialilô  miionle  jiiHinVn  liant 
du  thorax  ; ils  siinuloiil  ]ilnt()t  les  t‘])ancheiiicnts  moyens 
de.  1500  à 1800  grammes,  ceux  qui  provoquent  uiieinalilr 
dont  la  limite  atteint  à peine  répine  de  l'omoplate.  Kli 
bien,  ces  épanchements  moyens  ne  déterminent  ni  l'am- 
pliation, ni  la  déformation  thoracicpie,  ni  la  voussure,  ni 
l’élargissement  des  espaces  intercostaux  que  l'on  con- 
state généralement  dans  les  kystes  hydatiijues. 

Le  pronostic  des  kystes  kydaticpies  du  foie  est  fort  sérieux, 
car  il  faut  compter  avec  les  mauvaises  chances,  et  elles 
sont  nombreuses,  de  la  rupture  du  kyste,  de  son  ouverture 
dans  le  thorax,  dans  le  péritoine,  dans  les  voies  biliaires. 
Nous  allons  voir  néanmoinsque  le  traitement  peut  conjurer 
ces  graves  dangers  et  rendre  le  pronostic  favorable. 

Traitement.  — Le  traitement  médical  n'a  jamais 
donné  de  résultat  sérieux.  En  présence  d'un  kyste  hyda- 
tique du  foie,  l'intervention  chirurgicale  est  le  .seul  trai- 
tement applicable. 

L’ancien  traitement  chirurgical  comprenait  de  nom- 
breux procédés  : l’éleclropuncture,  la  ponction  simple 
sans  injection,  la  ponction  avec  injections  d’iode,  d’alcool, 
de  hile,  etc.,  Vincision  du  kyste  après  adhérences  préa- 
lables, adhérences  obtenues  par  la  pâle  de  Can(|uoiii  ou  par 
l’acupuncture.  Tous  ces  procédés  je  les  avais  vu  mettre 
en  usage  dans  le  cours  de  mes  éludes  médicales  et  lum- 
dant  mon  internat  ; j’avais  constaté  quelques  succès  opé- 
ratoires, mais  en  revanche  combien  d’insuccès,  combien 
d’accidents  mortels!  On  ne  connaissait  pas  encore  les 
fameuses  méthodes  anlisepliipics.  Je  cherchai  donc  un 
mode  opératoire  (jui  éloignerait  Hans  la  mesure  du  pos- 
■sible  les  terribles  accidents  de  l’infection  purulente;  ce 
fut  une  des  origines  de  mes  travaux  sur  l'aspiration.  Je 
me  rappelle  encore  le  premier  kyste  hydatique  que  j’opé- 
rai avec  l’aspirateur.  J'avais  l’honneur  d’être  rinlerne 
d’Axenfeld,  et  la  malade  était  dans  le  service  de  Lubler, 
à l’hôpital  Iteaujon.  Je  ne  jiratiipiai  qu'une  seule  asjiira- 
tion  avec  l’aignille  n°  2 et  la  mahnh*  guéia'l. 
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Depuis  mes  pivniièros  imDlicalions (pii  (iatciil  de 
I87D,  le  Iraileiiienl  des  kyslesdii  l'oie  par  axpiralion  a été 
l'orl  employé,  et  Dieu  ipie  ee  proeédé  ne  réponde  pas,  il 
s'en  l'aiU,  à tons  li's  ras  de  kysie  liydaliipie,  rex|iérienee 
m'a  [ironvé  ipn'  dans  les  kystes  uniloenlaires,  non  snp- 
pnrés,  la  ponclioii  aspiralrice  eonstitne  un  traitement 
absolument  iuoffeusif,  et  <ini  (>st  souvent  suivi  de  {ïiié- 
rison.  Voici  eomment  je  le  mets  en  usage. 

Manuel  opératoire.  — l,e  choix  de  l'asiiiralenr  est  indif- 
férent. ])Onrvn  toutefois  ipril  fasse  Dieu  le  vide;  ce  (jiii 
importe,  c’est  le  choi.r  de  raipuille.  Ici  comme  [lonr  la  Iho- 
racenlése,  je  me  sers  de  l'aiguille  u”  2,  <[ui  ue  mesure 
([ii'nu  millimètre  et  nu  tiers  de  diamètre,  et  ji'  repousse 
le  trocart,  i|ni  u'oil're  i|ne  des  inconvéuieuls  et  anciiii 
avantage.  L'aiguille  u' 2 étant  stérilisée  et  tontes  les  pré- 
cautions anlise])ti([ues  étant  prises,  le  vidi'  jiréalahle  est 
fait  dans  l'asjiirateur,  et  le  malade  étant  couché  sur  le 
dos,  l'opérateur  introduit  l'aiguille  d'un  coup  sec  sur 
le  ])oiut  le  plus  saillant  de  la  tumeur.  Ou  ouvre  alors  le 
rohiuet  correspoudaut  de  l'aspirateur,  le  liipiide  du  kyste 
jaillit  dans  l'appai’eil,  et  à mesure  (pie  le  kysti'  se  vide, 
on  a soin  de  pousser  l'aignille  un  peu  ])lus  profondément, 
parce  (|ue  le  niveau  du  liquide  s'abaisse  dans  la  timienr. 
Si,  au  cours  de  l'oiiératiou,  récoulemeut  de  liipiide 
s'arrête  hrusquemeiit,  si  l'on  snpjiose  qu'une  memhraue 
d'hydatide  ohlilére  l'aiguille,  ce  qui  est  rare,  on  relire 
l'aignille,  on  la  renqilace  par  nue  autre  et  l'on  pratiipie 
nue  nouvelle  ponction.  Mais  il  faut  Dieu  se  garder  de 
peser  sur  la  tumeur  ou  de  la  malaxer  sons  jii'élexte  de 
favoriser  l'issue  du  liipiide;  il  faut  se  garder  également 
de  percuter  la  timiiMir  on  de  faire  asseoir  le  malade  sous 
prétexti’  de  constater  la  diminntiou  ou  la  disparition  du 
liquide;  tontes  ces  uiameuvrcs  sont  mauvaises,  elles 
peuvent  favoriser  l'issue  de  ([iiehines  gouttes  de  liquide 
et  devenir  la  cause  d'accidents.  Le  sont  là  des  délails,  je 


I.  Iliciilaroy.  On.  tics  IK70,  ol  Trait  dr  TiUispirafio7i,  p.  51. 
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le  veux  bien,  mais  ils  oui  leur  importance,  el  c'est  sou- 
vent par  (les  détails,  en  apparence  insigniliants,  ()u'uiie 
opéralion  réusssil  ou  ne  réussit  pas. 

Ouand  le  kyste  est  volumineux,  faul-il  le  vider  en  une 
seule  séance  ou  eu  plusieurs  fois?  J'ai  mis  en  prali(4ue 
ces  deux  procédés,  et  ils  m’onl  également  donné  de  bons 
résultats  ; toutefois  je  pense  tpi'il  vaut  mieux  tarir  tout 
le  litiuide  eu  une  seule  séance.  La  tumeur  une  fois  vidée, 
ou  retire  l’aiguille  en  ayant  soin  delà  laisser,  pendant  ce 
mouvement  de  retrait,  en  communication  avec  l'aspira- 
leur,  et,  grâce  à ce  moyen,  l’aiguille  ne  peut  laisser  la 
moindre  goutte  de  licpiide  sur  le  péritoine.  Apn'-s  l’opéra- 
lion,  ou  a]>pli([ue  un  bandage  de  corps  (pi'un  avait  eu 
soin  de  placer  à l’avance  et  (pi'ou  serre  modérénient.  Le 
malade  doit  rester  couclié  sur  le  dos,  sans  bouger,  pen- 
dant deux  ou  trois  heures,  et  dans  les  cas  favorables,  <pii 
sont  du  reste  les  plus  frécpients,  il  peut  se  lever  le  len- 
demain de  l’opéraliou. 

Ainsi  pratiquée,  et  entourée  des  soins  minutieux  que 
je  viens  d’indi(iuer,  l’opéralioudu  kyste  du  foie  n’est  plus 
qu’une  simple  piqûre  (VauniiUe  dont  riiinociii/û  esl  abso- 
lue. Elle  n’exige  ni  habileté  particulière  ni,  connais- 
sances chii'urgirales,  elle  est  à la  port(-e  de  tous,  elle 
passe  du  domaine  de  la  chirurgie  dans  celui  de  la 
médecine. 

Dans  un  ti(?rs  des  cas.  pour  ne  pas  dire  plus,  une  seule 
aspiration  obtient  la  guérison  du  kyste  hydatique  unilo- 
culaire iioii  siqipuré.  Ou  s('  demande  en  pareil  cas  ce 
que  devient  la  poche  du  kyste;  il  est  prohahle  qu’elle  subit 
eu  partie  la  dégénérescence  graisseuse,  elle  se  réduit,  el 
s’inliltre  de  sels  calcaires,  comme  dans  les  cas  de  gué- 
rison spontanée.  Cette  heimnise  terminaison  est  d’autant 
plus  fréipiente,  qu’on  :dtaque  le  kyste  encore  jeune,  car 
plus  tard,  en  vieillissant,  la  poche  péri-kyslique  se  vascu- 
larisé, s’épaissit,  et  les  chances  diminuent. 

Suites  (le  l'opération.  — UrUeaire.  — Les  suites  de  la 
ponction  aspiralrice  sont  si  bénignes  (jne  le  malade  n’é- 
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prouve  ni  lièvre  ni  douleur,  il  passe  sans  traiisiliou  de  la 
maladie  à l'état  de  sauté.  Aéaiuiioius,  il  |)eul  se  présen- 
ter certains  symptômes,  aux  allures  liruyaules,  sur  Dis- 
(piels  il  est  essentiel  d’élre  édilié  ; ou  voit  des  malades 
(pii.  quehpies  minutes  ou  (pielipu's  heures  ajirés  l'opéra- 
tion, éprouvent  un  grand  malaise,  sont  pris  de  dyspnée, 
de  nausées,  parfois  même  de  ho(piet,  de  vomissement,  di; 
lièvre,  et  l'on  se  demande  avec  anxiété  si  ces  symptômes 
n'annoncent  pas  les  déhuts  d’une  péritonite  aigné;  mais 
hientôt  des  démangeaisons  surviennent  (ui  dillérents  points 
du  corps  et  une  pousscV'  d’ui-licaire  ajiparail. 

(Juaud  je  [mliliai  mes  prennéres  observations  sur  la 
liroductiou  de  l'urticaire  couséciilive  à la  ponclioii  des 
kystes  du  l'oie,  le  fait  était  passé  iuaper<;u  chez  nous,  mais 
les  ohservalious  se  multipliéreul  hientôt  ‘ ; j’en  ai  d’ahord 
réuni  une  cimpianlaine  de  cas,  en  (piehpies  années,  et 
aujonrd'hni  je  ne  les  comiite  plus,  tant  est  grande  la  fiv- 
(pience  d('  Furlicaire  après  la  jionction  des  kystes  hyda- 
tiipies  du  foie.  11  est  juste  de  dire  ipi'en  Danemark  ce 
fait  n’était  pas  passé  inapeirn,  et  Fiusen,  eu  rap|)ortaul 
plusieurs  exemples  d'urticaires  consécutives  à la  rupluie 
des  hydalides  dans  le  péritoine*,  fait  observer  <pie  la 
ponction  du  kyste  lient  conduire  au  même  résultat. 

Dette  urticaire  se  montre  dans  des  conditions  un  peu 
dilféreutes  : tantôt  elle  n’est  accomiiagnée  d’aucun  autre 
symptôme,  et  le  malade  en  est  (piitle  pour  (|uel(|ues  d('-- 
niaugeaisons  (|ui  durent  un  jour  ou  deux  ; tantôt  l'urti- 
caire est  précédée  (‘t  accompagnée  d(“S  symptômes  géné- 
raux (pie  je  décrivais  il  y a nu  instant  ; dans  (|nel((ues  cas 
l'urlicaire  envahit  tes  mmiueuses,  la  bouche,  le  pharynx. 

1 . Diciilafoy.  Ctiz.  des  hôp.,  1870  ; Teailii  de  l'nspiralin»  des  liquides 
morbides,  1875.  — tlayein  cl  KeiTiinil.  Soc.  méd.  des  hûp.,  187t. — 
Hussard.  (!az.  des  hôp. — Fcylaiid.  Th.  de  Caris,  l87o.  — 
Itaynaiid,  Vcrncuil,I.Cf;rmi.x.  Soc.  anal.,  1875.  — Arrliaiiil)aiilt.  Union 
méd.,  1870.  — I.cifhoiillel.  (las.  hehd.,  1870.  — Itnidhury.  Urilish 
med.  Jonrn.,  187t. — .Ncisser.  Die  KchinoeoecenUronliheil.,  lîerlin. 
1877. 

2.  Finsen.  Arch.  yen.  de  méd.,  1860. 
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li.‘s  .syiiiplôiiios  f{éiiér!iiix,  la  lirvre,  les  nausée»,  le»  >«- 
misseniciits,  premieni  une  vive  intensité  et  durent  deux 
on  trois  jours,  l'aifois  l'urticaire  affecte  certaines  locali- 
sations ; j’('n  ai  vn  un  cas  (|iii  était  limité  an  côté  droit 
du  corps. 

Kes  symptômes  (pie  je  viens  d'énumérer  ressemldent 
Deaucoiip  aux  sinptômes  qui  accompagnent  rempoisonne- 
menl  par  les  moules.  Dans  les  deux  cas,  il  s'agit  d'une 
intoxication'.  Le  liipiide  de  l’hydaticjne  est  toxiipie;  on  a 
trouvé  dans  ce  liipiide  des  substances  ipii  appartiennent 
à la  classe  des  ptomaïnes®,  analogues  à la  mytilotoxine 
des  moules  vénéneuses.  D'ajirès  Viron,  le  liipiide  hyda- 
tiipie  contient  une  substance  albuminoïde  se  rapprochant 
des  toxalbumines'’.  Le  liipiide  bydatique  aseptique,  filtré, 
injecté  sous  la  peau  avec  une  seringue  de  Pravaz.  a [tu 
déterminer  de  l’urticaire.  La  toxicité  du  liquide  hyda- 
tique est  donc  nettement  établie,  elle  cx]ilique  les  érup- 
tions ortiées  qui  peuvent  survenir  pendant  l’évolution 
du  kyste  et  que  j’ai  signalées  an  nombre  des  signes  révé- 
lateurs; elle  explique  également  la  cachexie  hydatique 
précoce  de  certains  malades  chez  lesquels  les  symptômes 
(jénérmtx  sont  jilus  accusés  que  les  troubles  locaux. 

Je  me  résume  : Dans  un  kyste  hydatique  non  suppuré 
et  uniloculaire,  la  ponction  aspiratrice  me  parait  être  la 
iiuHIiode  (le  choix.  Cependant  on  a conseillé  d’allaqiier 
ces  kystes  hydatiques  par  les  injections  antiseptiques, 
.ïlesnard  (de  bordeaux)  a oldeiiu  la  guérison  en  lavant  le 
kyste  avec  de  la  liqueur  de  Van  Swieten.  Baccelli  a pro- 
posé un  procédé  qui  me  parait  excellent,  étant  donné 
qu’on  aibnette  l’iililité d’une  injection  antiseptiipie.  Après 
avoir  vidé  le  kyste  on  injecte  20  à 50  grammes  de  liqueur 
lie  Van  Swieten  qu’on  laisse  dans  la  cavité.  11  est  bon 
d’acidifier  la  solution  de  sublimé,  afin  de  la  rendre  plus 

1.  Dc'lmvo.  Soc.  àc.i  Mpit.,  9 m.ni-s  18.SS.  — Acliani.  tlo  rinloxicalion 
liydaliquo.  .1/rft.  (/c  mCf/.,  ISS.S. 

2.  Mdiu'son  cl  SolilagdeiihautTon.  .\ctui.  îles  sc.,  AO  Ofl.  1882. 
ô.  Vii'oii.  AitA.  f/(>  mcil.  c.r/ieriin.,  janvier  I8!12. 
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(lill'iisiltlf  cl  (rcm|H‘cli(T  (iiic  le  siiDliiiic  roriiic  avec  les 
malières  allmminoïtles  une  eoiuhinaison  insoliilile. 

Les  |trocé(lés  qiu'  je  viens  d'indiiincr  s’adressnil  an 
kyste  non  snppnré.  Mais  si  le  kyste  est  suppuré,  (pielle 
eondnite  l'ant-il  l(‘uir?  An  cas  de  suppuration  la  ponction 
avec  on  sans  injection  n'est  pins  snl'lisanle;  elle  m’a 
donné  néanmoins  tpiehpies  lions  résultats,'  mais  c’est  si 
exce]ilionnel,  (//(’(/  ne  faut  pas  perdre  un  leinps  précietw, 
il  faut  opérer.  Aux  kysli's  de  la  face  antérieure  du  l’oie 
on  appliipiera  la  laparatomie  médiane  on  latéiade.  Les 
kystes  iiosléro-inférienrs  seront  allaipiés  par  l’incision 
lomliaire.  Pour  les  kystes  sons-phréniipies  on  applicpiera 
la  résection  du  liord  inférieur  du  thorax  (Laimeloiijïne). 
Kntin.si  le  kyste  remonte  dans  la  cavité  thoraciipie,  on 
ira  le  chercher  à travers  la  plèvre  avt'c  on  sans  résection 
costale  (Segoml). 


§ IG.  KYSTE  HYDATIQUE  ALVÉOLAIRE. 


Anatomie  pathologique.  — Le  hijsle  Injdalique  alvéo- 
laire, encore  nommé  échinororpic  luultiloculaire,  est  une 
variété  extrêmement  rare,  si  rare  (pie  Candère  n’en  a 
pu  réunir  qm>  18  ohservalions  dans  son  intéressante 
thèse  inanpnrale*.  Dans  cette  variété,  les  hydalides  ne 
sont  pas  réunis  dans  une  vésicule  mère,  elles  se  dissé- 
minent ('à  et  là  dans  le  jiai'enchyme  du  foie,  et  y forment 
dt's  proiqies  pins  on  moins  volnmineux. 

A l’anloiisie  on  trouve  le  foie  inégal  et  bosselé  ; on 
apeiToit  des  nodosités,  tnmenrs  hydaticpies,  an  niveau 
desrpielles  se  développe  souvent  la  ])éritonite.  adhésive. 
Le  gron|ie  kysliipu'  le  jilns  volnmineux  siège  générale- 
ment à la  partie  postérieure  du  lobe  droit.  A la  coiqie, 
on  voit  (pie  cette  niasse  kysli(pie  est  composée  d’une 


I,  Tinni’ur  hiiihiliiin(>  iilvéoUiirc.  Tli.  ili'  l’.iris,  ISGS. 
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coque  épaisse  et  d’une  cavité  aualofrue  à une  caverne 
anlVactueuse,  contenant  un  liquide  |)unilent  et  des  dé- 
bris caséeux  qui  représentent  les  parties  du  kyste  arri- 
vées à la  période  de  régression. 

La  coque,  ou  envclo]»pe  de  la  luinenr,  est  composée 
d’un  stroma  fdircux  formant  par  ses  mailles  une  fouie 
de  loges  et  d'alvéoles  de  diineusious  variables.  Dans  ces 
alvéoles  sont  contenus  de  petits  corjis  gélatineux  et  col- 
loïdes qui  ne  sont  autre  chose  que  des  hydalides.  Les 
vésicules  d’bydatide  inulliloculaire  ont  la  même  structure 
([lie  l'hydalide  uniloculaire  décrite  au  cha|iitre  jtrécé- 
(leul  ; beaucoup  sont  stériles,  certaines  contienneut  des 
écliinoco(pies.  Les  vésicides,  eu  (pianlilé  considérable, 
ont  des  dimeusions  exirémement  variables;  les  unes  ne 
sont  luéiue  pas  vi.sibles  à l’œil  nu,  d’antres  acquièrent 
le  volume  d’une  lentille,  d’une  noisette;  (piand  les  byda- 
tides  soûl  coiinuentes,  les  alvéoles  coiniuuni((iient  entre 
eux,  et  la  tumeur  prend  l’aspect  de  certains  cancers. 
L’hydalide  bourgeonne  à l’intérieur  des  vaisseaux  et 
finit  par  amener  leur  oblitération  : ainsi  sont  oblijérés 
les  rameaux  de  la  veine  porle,  les  branches  de  l’artèiv 
hépatique  (llauvier),  les  canaux  biliaires  (Frerichs).  les 
lyniiibatiques  (Virchow). 

Bien  des  hypolhèses  ont  élé  faites  pour  expliquer  la 
disposilion  siiéciale  de  l’échiiiocoque  multiloculaire  : les 
uns  supposent  ipi’il  s’agit  d’une  proliféralion  exogène  de 
l’hydalide  mère,  qui  donnerait  naissance  aux  hydalides 
tilles  et  aux  échiiiocoipies  jiar  sa  paroi  externe  au  lieu  de 
les  créer  par  sa  paroi  iiilerne,  d'aulres  aduielleni  ipie 
ces  hydalides  ont  pour  origine  du  tamia  dilVéreul  du  tamia 
echinococcus  vulgaire. 

Symptômes.  — Le  kyste  hydaliipie  alvéolaire  se  déve- 
loppe lentement,  et  ses  débuts  passent  (pielque  temps 
inaiicrçus,  mais  un  moment  arrive  où  il  se  traduit  par 
des  symiitômes  ipii  oui  ceci  de  particulier,  qu'aucun  de 
CCS  symptômes  iie  lui  est  spécial.  Ainsi  le  foie  présente  à 
sa  surface  des  nodosités  et  des  bosselures  comme  le 
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cancev;  il  ost  rroriuoninionl  accoiiipagné  d’asiilo  (7  lois 
sur  lô,  Kreric'lis),  comme  la  cirrhose  olrophiqiie;  plus 
souvoiil  encore  il  est  accoiiipagné  (rictére  clirouique 


(là  fois  sur  IS,  Carrière),  comme  la  cirrhose  htjperlro- 
phiqiie.  Celte  diversité  des  symplèuies  fait  pressentir  loule 
la  diflieullé  du  diagnoslic. 

Le  kyste  hydalicpie  alvéolaire  a une  uiarche  exlréine- 
inent  lente;  les  héiuorrha'ïies  et  les  œdèmes  sont  l'ré- 
(pienls  à une  période  avancée,  et  ajirès  une  période  cpii 
varie  de  huit  à onze  ans  la  maladie  se  termine  l'alalemeni 
par  la  mort. 


§ 17.  DÉGÉNÉRESCENCES  GRAISSEUSE  ET  AMYLOÏDE 
DU  FOIE. 

Dégénérescence  graisseuse.  — A l’état  normal,  à 
l’état  physiologiciue,  notamment  après  les  repas,  le  foie 
contient  une  notahie  (piantité  de  graisse.  La  cellule  hé- 
patique peut  même  fahricpier  la  graisse  aux  dépens  de  la 
matière  azotée,  témoin  la  graisse  trouvée  chez  les  chiens 
nourris  exclusivemeut  de  viande  dégraissée.  La  graisse 
(jui  provient  de  la  digestion  s’emmagasine  en  partie  dans 
les  cellules  hépatiques,  surtout  dans  les  cellules  de  la 
périphérie  du  lohule,  où  elle  atlend  son  élaboration  ulté- 
rieure. Celte  accumulation  de  graisse  dans  le  toie  est 
encore  [dus  ahondanti*  pendant  la  grossesse  et  la  lacta- 
tion', en  vue  de  la  nutrition  du  fœtus  et  de  la  fatiri- 
calion  du  lait  ; mais,  dans  ce  cas,  ce  n’est  pins,  comme 
précédemment,  la  périphérie  du  loliule  qui  s’engraisse, 
ce  sont  les  cellules  centrales,  celles  ([ui  sont  voisines  de 
la  veine  sus-hépatique.  Dans  ces  dill’érents  cas,  la  graisse 

1.  Df*  SiiiiHy.  ïli.  Ue  l'ïiris,  187Ô* 
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(‘onlemifi  dans  le  foie  nail  en  dehors  de  lui,  elle  inliliie 
moinenlanémenf  la  eellnle  lié[iatit(ne  en  refoulant  son 
protoplasina,  niais  la  cellule  ne  ])enl  ni  ses  fonelions  ni 
son  anlononiie,  en  nn  mol,  il  y a surcharge  fîraisseuse 
de  la  cellule  el  nnlleinent  dégénérescence.  .Non  senlenienl 
le  foie  [icnl  fahriqner  de  la  graisse,  niais  il  est  pour  les 
matières  grasses  nn  organe  ^\'excrélion.  Hans  les  cas 
patliologiipies,  il  y a dégénérescence  graisseuse,  c'est-à- 
dire  (pie  la  graisse  se  forme  aux  dépens  du  protoplasma  de 
la  cellule.  A la  suite  de  dédoublements  chimicpies  mal 
connus,  la  cellule  liépaliipie  perd  sa  constilution  et  ses 
pro]iriétés,  elle  se  transforme  en  tissu  graisseux*.  .Ajou- 
tons (pie  ces  deux  variéîlés,  la  surcharge  el  la  dégénéres- 
cence graisseuse,  sont  soiivenl  réunies. 

La  stéatose  du  foie  est  jiroduile  par  les  intoxications 
aiguës  et  chroniipies;  rinloxiealion  phospliorée  en  est  le 
type.  L’alcool  est  eiu'ore  un  poison  stéalosant  par  excel- 
lence. L’arsenic,  la  morphine  (nior|)hinisme).  arrivent  au 
même  résultat.  La  stéatose  est  souvent  jirovoipiée  par  les 
agents  des  maladies  infectienses  et  par  leurs  toxines  : 
infection  puerpérale  (AVdal),  infection  lyphiipie  (Legryl-, 
infection  cholériipie  (Hanoi  el  Gilbert)  pneumonies  infec- 
tieuses (Pilliel)*,  éclampsie  puerpérale  (l'illiet).  l.csi  toxines 
jouent  sans  doute  le  rôle  le  plus  importaiil  dans  la  slé‘a- 
tosc  du  foie  associée  aux  maladies  infectieuses:  celle  hy- 
pothèse est  réalisée  dans  les  expériences  où  les  toxines 
seules  sont  en  jeu  : injections  de  cultures  du  bacille 
diphthériipie  (Houx  et  Yersin). 

Je  viens  de  passer  en  revue  les  dilférentes  inloxicalioiis 
(pii  peuvent  provo(pier  la  stéatose  dn  foie,  mais  il  y a 
(les  circonstances  où  la  stéatose  vient  s’associera  d’autres 
lésions  préexistantes  (alcoolisme,  luhercnlose.  syphilis). 

1.  l’an  ot,  SlCnlose  du  foie,  .Soc.  .mal.,  IST.ï. 

2.  I.eKcy.  Foie  dans  la  fièrre  typUn'idc.  Tli.  lic  Paris,  1890. 

3.  Hanoi  (>l  Cilliorl.  (/m /ôi'c  dans  le  choiera  {Airh.dr 

tiltysiul.,  1883  1. 1,  p.  501). 
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il  y a iMilin  tl«’s  i-irconstaïua's  oi'i  la  (làgOïK'i’Osconco 
frraisspusc  îles  eelliiles  héiialii|iii‘s  est  ralioiilissaiil  irmi 
proeessus  lié|iali(|iie.  aiitérieiir,  eirrhoses,  l'oie  cardiaqiie, 
ictère  ehroiiiiiiie  par  rétention. 

A Vaulopxip,  on  trouve  les  earartèri's  suivants  : le  l'oie 
"ras  est  voinniinenx,  il  a une  coloration  l'enille-niorte, 
son  tissu  est  mon,  et  à la  eon|te  il  laisse  suinter  des 
"onüeleltes  graisseuses  ipii  endnisent  le  scalpel. 

La  proportion  des  éléinents  graisseux  est  notalilenient 
niodiliée,  le  l'oie  en  conlieid  ‘JO  à pour  11)0,  an  lien  de 
■i  à ô pour  100.  (diillre  normal.  La  bile  est  peu  colorée,  à 
cause  des  altérations  du  |)roloplasma  (jiii  seid  pi'oliable- 
ment  à la  l'altricalion  dn  pigment  biliaire.  L’examen  bis- 
lologiipie  montre  ipie  la  cellnle  hépaliipie  a perdu  sa 
rorine  jiolyédriipie  pour  prendi-e  une  l'orme  spbéroïdale; 
le  noyau  de  la  cellnle  est  rel'onlé  à la  périphérie,  le  proto- 
plasma a pins  on  moins  disparu  et  la  cellnle  semble 
convertie  en  nn  bloc  graisseux. 

Les  sijmptomp.i  de  la  stéatose  hépatiipie  sont  si  pen 
mariptés,  (pio  le  diagnostic  ne  peut  se  faire  (pi’en  ayant 
recours  à l’étiologie.  Le  l'oie  est  volumineux,  il  n’est  pas 
donlonrenx;  on  ne  constate  ni  ascite,  ni  ictère,  ni  réseau 
veineux  abdominal,  bans  les  cas  on  la  stéatose  hépatiipie 
revêt  une  marche  rapide,  les  symiitômes  de  l’insnltisance 
hépatiipie  aiguë  (ictère  grave)  peuvent  en  être  la  consé- 
ipience. 

lî.  Dégénérescence  amyloïde.  — Le  foie  (imijloide  est 
encore  nommé  foie  lardacé,  foie  cireux.  Celte  dénomina- 
tion d’amyloïde  est  mauvaise;  elle  a été  donnée  par  Vir- 
chow, qui,  se  basant  sur  la  réaction  que  donne  le  paren- 
cbyme  malade  avec  la  teinture  d’iode,  avait  crn  voir  là 
une  substance  amyloïde;  c’est  nne  erreur;  la  substance 
qui  infiltre  la  cellule  est  de  nature  albuminoïde,  bien 
qu’elle  diffère  en  plnsienrs  points  des  substances  fran- 
chement aibnniinenses. 

Les  cannes  de  la  dégénérescence  amyloïde  sont  celh's 
d»>  la  dégénérescence  graisseuse ( c’est  loiqimrs  im  prn~ 


7ü8 


MALADIBS  DK  I/AI>l*AltKIL  DKJKSTIF. 


ccs-nis  secondaire;  il  faut  sifriialor,  coimno  ayant  iiik- 
aclioii  i)liis  spéciale  sur  le  (liivfl(ip|ieiiiçiit  de  la  dégéné- 
rescence amyloïde,  la  Inberculose  clironique,  les  liil>er- 
culoses  osseuses,  les  scrol'uloses,’  les  suppurations  pro- 
longées, la  syphilis,  riinpaludisnie,  la  leiicocythéiiiie. 

Le  foie  amyloïde  est  volumineux,  (pielquefois  énorme; 
la  capsule  de  Glisson  est  lisse,  vitreuse,  rarement  épaissie. 
A la  coupe,  le.  foie  est  assez  résistant,  lordacé,  et  comme 
infdlré  d’une  matière  colloïde  très  réfringente.  Il  est 
facile  de  déceler  l’infdtration  amyloïde  au  moyen  de  la 
teinture  d’iode.  En  touchant  la  surface  de  section  avec  la 
teinture  d’iode,  la  partie  touchée  prend  une  teinte  rouge 
acajou  qui  vire  au  bleu  et  au  violet.  Si  l’on  fait  l’expé- 
rience avec  le  violet  de  mélhylaniline,  les  parties  atteintes 
de  dégénéi-escence  amyloïde  se  colorent  en  i-ouge  violet 
et  les  parties  saines  en  bleu  violet  (Cornil). 

En  étudiant  au  microscope  les  parties  malades,  on  voit 
(jne  la  dégénérescence  frappe  la  cellule  et  les  vaisseaux, 
surtout  l’artère  hépatique;  les  voies  biliaires  restent  in- 
tactes. L’amyloïde  du  foie,  est  souvent  associé  à des 
lésions  d’une  antre  nature  (stéatose,  foie  syphiliticpie). 

Les  symptômes  du  foie  amyloïde  sont  aussi  obscurs 
(|ue  les  symptômes  du  foie  gras*,  et  la  maladie  pourrait 
évoluer  à l’étal  latent,  n’était  l’énorme  dimension  que 
prend  parfois  la  glande  hépatiipie.  De  pins,  la  dégéné- 
rescence amyloïde  du  foie  est  souvent  associée  à l’amy- 
loïde de  la  rate,  des  reins,  do  l’intestin,  auquel  cas 
d’autres  sym])lômes  (diarrhée,  albuminurie)  apparaissent. 

Le  Irailemcnl  doit  être  basé  sur  les  causes  qui  ont  dé- 
terminé la  dégénérescence  amyloïde;  les  toniipies,  les 
reconstituants,  le  séjour  prolongé  au  bord  de  la  mer. 
sont  conseillés  aux  scrofuleux  et  aux  gens  épuisés  par  de 
longues  suppurations  ; l’iodure  de  potassium  et  les  pré- 
parations mercurielles  sont  donnés  aux  syphilitnpies. 


1 (laznlis.  Dr jénérrac.  omffl.  et  stroiitsr  iUt  tli.  <lo  Pnri«, 
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§ 18.  ICTÈRE.  — JAUNISSE. 


Description.  — Dans  quelques  cireoiistaiiees,  dont 
nous  étudierons  pins  loin  les  causes  et  le  inécanisine,  la 
matière  colorante  de  la  bile  fabriquée  par  le  foie  est 
résorbée;  elle  passe  dans  le  saii",  elle  circule  avec  le 
plasma  sanguin  ; aussi  les  organes,  les  tissus,  les  tégu- 
ments, les  tumeurs,  sont-ils  pins  ou  moins  colores  par 
la  bile. 

L’ictère  on  jaunisse  est  la  coloration  jaune  de  la  pean 
et  des  muqueuses  par  les  pigments  biliaires.  L’ictère 
apparaît  d’abord  aux  conjonctives,  il  se  générali.se  ensuite 
à la  face,  à la  muqueuse  de  la  bouche,  au  tronc  et  aux 
membres.  La  peau  de  l’ictérique  prend  des  colorations 
diverses,  depuis  le  jaune  le  plus  pâle  (teinte  subictérique) 
jusqu’au  jaune  foncé  qui  est  habituellement  le  signe  de 
l’ictère  par  réteiition.  Le  ianiic  d’or,  le  jaune  safran  appar- 
tiennent surtout  aux  ictères  lû^us;  la  teinte  jauiie 
Njiialàtre,  olivâtre  et  presque  noirâtre  se  voîT^principâTe- 
inenl  dans  les  ictères  chroniciues.  L’ictère  est  toujours 
généralisé,  il  iT^y  a pas  d’ictère  partiel;  mais  il  est  plus 
ou  moins  accusé  suivant  les  régions.  La  matière  colo- 
rante de  la  bile  se  dépose  dans  les  couches  profondes 
du  réseiui_dc  Malpigbi,  et  la  jaunisse  ne  disparait  com- 
plètement qu'ajirès  la  desquamation  des  ct'llules  colo- 
rées. 

Le  |)igment  biliaire  s’élimine  principalement  ]iar  les 
reins,  d’on  la  teinte  caractéristique  d<;s  urines;  mais  il 
s’élimine  aussi  par  les  glandes  sudori|>ares  et  sébacées, 
ce  qui  explique  la  teinte  jaune  que  prend  le  linge  en  con- 
tact avec  les  sueurs.  Le  lait  peut  contenir  des  pigments 
biliaires  ; d’où  le  précepte  de  ne  pas  laisser  à un  enfant 
une  nourrice  atteinte  d’ictère.  Chez  une  femme  grosse, 
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atteinte  d'ictère  chroiii(iue,  la  coloration  jaune  peut  se 
communiquer  au  l'œtus. 

Etudions  les  urines  ictériques.  Il  n’y  a pas  d’ictère 
cutané  sans  urines  ictériiiues.  L’ictère  des  urines  précède 
même  de  quelques  heures,  d’une  journée,  la  coloration 
des  muqueuses  et  de  la  peau.  C’est  par  répithéliuiu  des 
liibuli  que  s’élimine  le  pigment  biliaire;  les  reins  des 
ictériques  sont  verdâtres,  surtout  à la  région  corticale, 
et  l’on  découvre  au  microscope  l’imprégnation  biliaire  de 
l’épithélinm  des  tubuli.  Les  urines  ictériques  ont  une 
densité  élevée;  elles  sont  habituellement  moins  abon- 
dantes qu’à  l’état  normal,  leur  coloration  varie  suivant 
la  quantité  du  pigment  biliaire;  elles  ont  une  teinte  jaune 
orangé,  verdâtre,  brunâtre,  presque  noirâtre;  la  teinte 
verte  est  due  à la  transformation,  par  oxydation,  de  la 
bilirubine  en  bilvejidiiie,.  Les  urines  tachêiïrrortemeiH  le 
linge,  elles  sont  d’autant  plus  verdâtres  qu’elles  sont  plus 
acides. 

Voici  comment  on  procède  à l’analyse  des  urines  iclé- 
riques  : on  verse  de  l’acide  nitrique  légèrement  nitreux 
dans  un  verre  à pied  (réactif  deGmelin);  puis  on  fait 
arriver  lentement,  au  moyen  d’un  tube  effilé,  rurine  préa- 
lablement filtrée.  On  observe  alors  à la  réunion  de  l’acide 
et  de  l’urine  une  zone  verdâtre,  et  au-dessus  de  cette 
zone  verte,  apparaissent  de  bas  en  haut,  et  superposés, 
des  anneaux  de  coloration  bleue,  violette,  rouge,  jaune. 
La  ieinle  verte  est  dominante,  mais  au  bout  de  quelque 
temps  toutes  ces  nuances  se  confondent  en  une  teinte 
orangée. 

Effets  de  l’ictére.  — Je  n’ai  à m’occuper  ici  que  des 
symptômes  qui  appartiennent  en  propre  à rimprégnation 
de  l’économie  parla  bile. 

a.  Troubles  gastro-inlestinauj:.  — Les  matières  fécales 
sont  souvent  décolorées  dans  rictère  par  rétention  (ob- 
struction du  canal  cholédoque):  elles  prennent  la  teinte 
du  mastic,  de  l’argile,  elles  sont  fétides,  et  leur  richesse 
en  matières  grasses  (stéarrbée)  prouve  le  rôle  ipiejouela 
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liile  ;i  l’i'lal  iioi'inal  dans  rabsorplioa  do  ces  niaüèros.  La 
coloration  argileuso  des  fèces  tient  autant  à l’excès  des 
matières  grasses  qu'à  l'absence  de  la  bile.  Dans  l’idère 
par  rétention,  il  faut  guetter  avec  soin  le  nioinent  où  les 
matières  commencent  à se  colorer  de  nouveau,  car  c’est 
un  indice  (|ue  l’obstacle  au  cours  de  la  bile  tend  à dis- 
paraître. Habituellement,  rictèricpie  a le  dégoût  des  ali- 
ments, ses  digestions  se  font  mal,  il  a la  langue  pâteuse 
et  la  bouche  amère;  celle  amertume  viendrait,  d’a])rès( 
Murchisson,  du  passage  du  taurocholate  de  soude  dans 
le  sang. 

Lhez  d’antres  ictèriques,  les  matières  fécales  ne  sont 
pas  décolorées,  il  y a même  un  excès  de  bile,  les  fèces 
sont  verdâtres,  bApiides,  on  dit  qu’il  y a pohjcholic  ou 
pleiochromie,  le  foie  fabriipie  de  la  bile  tm  excès,  une 
partie  de  celle  bile  est  évacuée,  l’autre  est  résorbée. 

b.  Troubles  d'intoxication.  — Quand  la  digestion  intes- 
tinale est  privée  de  bile,  les  matières  grasses  sont 
moins  bien  absorbées,  rictèri(iue  en  subit  le  contre- 
coiq),  dans  quelques  circonstances  il  maigrit;  il  peut 
s’intoxiquer  par  les  produits  de  fermentation  réioi‘b<‘s 

pt»‘  les  sels  biliaires  résorbés  dans  le 
loie'.  Cette  double  cause  d’auto-intoxication  est  peu  appré- 
ciable dans  la  grande  majorité  des  cas,  grâce  à l’intégrité 
des  cellules  du  foie  (|ui  détruisent  une  partie  du  poison 
et  grâce  à l’intégrité  des  épithéliums  du  rein  (|ui  l’élimi- 
nent. Mais  (jue  ces  deux  facteurs  viennent  à faiblir,  que 
la  cellule  du  foie  et  (pie  l’épithèlium  du  rein  soient  com- 
l»roniis,  il  en  peut  résulter  des  symptiunes  d’intoxi- 
cation. Sous  l’influence  de  l’ictère  chrouicjue,  les  reins 
prennent  une  coloration  verdâtre,  l’èpithèlinm  des  cana- 
licules  se  pigmente,  parfois  même  il  subit  la  dégéné- 
rescence graisseuse. 

c.  Troubles  de  circulation.  — Le  pouls  est  habituelle- 
nieiit  ralenti  c'hez  les  ictériqires  (Bouillaud);  il  peutlom- 


1.  lioochard.  Aulo-inloxicntions  dans  tes  maladies,  1887,  p.  259. 
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l)or  à 40  à 50  pulsations  par  ininute  et  même  au-<les- 
sous;  on  constate  en  même  temps  nii  aliaissemcnt  de  la 
leusion  arLéÛêlIe.  Ce  ralentissement  (lés""  contractions 
cardiacpies  et  dn  pouls  est  dû  à l’action  des  sels  liiliaires 
passés  dans  le  sang.  Les  sels^liI^:nl•es  et  surfont  Ta  sul>- 
stance  colorante  de  la  liile  sont  des  poisons  du  canir. 
J’ai  étudié  ailleurs  les  sonflles  de  l’orifice  mitral  (Can- 
golphe)  et  de  l’orilice  tricnspide  (Potain)  (jui  accompa- 
gnent ])arfois  rictère  aigu  et  l’ictère  chronique,  je  n’y 
reviens  pas.  L’iclère  engendre_ sfi.Uïeut.  l’épistjixis  ; l'hé- 
morrhagie se  t'ait  surtout  par  la  narine  droite  (Galien). 
, d.  Allémlions  du  sfiiuj>.  — Après  dés  expériences 
I nombreuses  et  des  résultats  contradictoires,  on  est  arrivé 
aux  conclusions  suivantes  : rictère  aigu,  je  ne  parle  jias 
j de  l’ictère  grave,  ne  détermine  aucune  moditication  du 

; sang,  si  ce  n’est  que  le  sérum  est  teinté  par  la  matière 

colorante  de  la  bile;  l’idéi'e  chroni([ue  |trovo<iue  une  di- 
I minution  des  globules  rouges  et  nue  augmeulaliou  des 
^■\matières  grasses  et  de  la  cholestérine. 

e.  Troubles  cutanés.  — L’ictère  est  souvent  accompa- 
gné d(>j^j'it.  mais  le  ])rurigo  est  exce]itiouuel  (Hardy). 
Les  démaü'geaisous  sont  surtout  vives  aux  pieds  et  îïux 
mains,  elles  sont  parfois  insupportables  et  privent  le  ma- 
lade de  sommeil.  L’urticaire,  le  lichen  ])euvenl  également 
se  développer  sous  l’inlluence  de  rictère. 

Dans  le  courant  d’un  ictère  chrouicpie,  ou  voit  <|uel- 
((uefois  survenir  une  éruption  (pi’on  a nommée  .ranlhc- 
kismu  (lie  £avOo;  jaune,  et  ^icXatriia,  tache  noire),  désigna- 
tîôii'  qui  est  préférable  à celle  de  plaques  jaunes  des  pau- 
pières, parci*  ipie  l’éruption  dans  bon  nondtre  de  cas  se 
généralise  et  ne  reste,  pas  cantonnée  aux  paupières.  Le 
xauthélasma  limité  aux  paupières  existe  souvent  en  dehors 
de  tonte  trace  d’ictère,  mais  le  xanlhélasma  généralisé, 
celui  dont  je,  vais  m’occuper,  est  presipie  toujours  associé 
à un  ictère  cbroniiiue*.  L’éruption  du  xauthélasma  se 

'l.  litt  song,  18811,  p.  ;>H>. 

y.  Straus.  Des  ictères  chroniques.  Paris  1878,  p.  IH). 
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pirspiite  sons  loniip  de  plaques,  couleur  peau  de  chamois 
(Rayer),  légêremeul  saillanles,  iioii  indurées,  el  à bords 
nets  ou  irréguliers;  il  y a aussi  une  autre  forme,  le  xau- 
Ihélasma  tiiheroxa,  caractérisé  par  des  nodules  d'un 
jaune  rougeâtre  el  de  consislance  assez  ferme.  Le  xan- 
thélasma  débute  pai‘  le  grand  angle  de  l’œil,  il  s’étend 
aux  deux  pau])ières,  il  se  généralise  à la  paume  des  mains, 
à la  plante  des  pieds,  aux  coudes,  aux  genoux,  avec  une 
tendance  bien  marquée  à la  symétrie.  I.o  xanthélasma  est 
caractérisé,  au  point  de  vue  analomicpie,  ])ar  une  hyper- 
plasie chronicpie  dn  derme  avec  inlillration  graisseuse 
des  éléments  nouvellement  formés;  il  n’a  aucune  ten- 
dance à l’ulcération. 

Pathogénie.  Etiologie.  — Sous  l’impulsion  de  (iubler, 
on  avait  divisé  les  ictères  en  deux  grandes  classes  ; 
ictères  hémaplifujiies  ou  sanguins,  el  ictèn's  biliphéiquex 
ou  biliaires,  nous  allons  voir  comment  il  faut  interpréter 
ces  deux  variétés  (pii  se  combinent  souvent,  car  il  n’est 
pas  rare  de  voir  des  urines  franchement  ictériipies  de- 
venir ensuite  hémaphéiques. 

l.’iclèn*  hiLiphfjciue.  celui  qui  vient  d’être  étudié  dans 
ce  cha])itre,  est  un  ictère  par  rétention  biti(iire;\e  méca- 
nisme eu  est  facile  à comprendre  : quand  un  obstacle 
s’oppose  au  libre  écoulement  de  la  bile,  il  se  fait  une  stase 
biliaire  dans  le  foie  et  une  résorption  consécutive.  Les 
glandes,  dit  1 1.  Rernard,  sont  on  peuvent  être,  des  organes 
aussi  actifs  pour  la  résorption  que  pour  la  séicrétion.  La 
résorption  inira-hépalicpie  de  la  bile  se  fait  par  les  lyni- 
[diatiques  plus  ipie  [lar  les  veines.  L’obstacle  à la  circu- 
lation de  la  bile  peut  siéger  sur  les  canaux  intra-hépati- 
(pies  (catarrhe  primitif  et  secondaire  des  voies  biliaires) 
ou  sur  les  gros  canaux  excréteurs,  et  jusqu’à  l’orifice  dno- 
dénal.  A cette  dernière  catégorie  appartient  l’obstruction 
par  calculs  biliaires,  par  catarrhe  du  canal  cholédoque, 
par  lombrics,  hydatides,  par  rétréciissemenis  cicatriciels 
on  inflammatoires  du  canal  cholédoque  (ulcère  du  duodé- 
num), par  cancer  primitif  des  voies  biliaires,  par  cancer 
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rlp  la  lètp  (lu  pancréas,  par  anévrysmes,  par  tonies 
Uimenrs  qui  siègent  an  hile  dn  foie. 

Dans  rictère  par  rétention,  la  coloration  de  la  p<*3n  est 
très  accentuée,  et  les  matières  fécales  sont  décolorées  si 
l’obstacle  an  cours  de  la  hile  obture  complèlenient  les 
gros  canaux  excréteurs.  De  plus,  les  urines  sont  très 
ictéri(iues,  elles  contiennent  dn  pigment  biliaire,  qui  est 
décelé  sous  forme  de  hiliverdine  par  l'acide  azotique  et  le 
séi'um  sanguin  prend  une  teinte  jaune  verdâtre. 

Tels  sont  les  caractères  de  l’ictère  biliphéi(|ue.  .Mais  il 
est  des  malades  dont  les  téguments  et  les  muqueuses 
présentent  une  teinte  snbictéricjne  plus  ou  moins  foncée 
(pioicpie  leurs  urines  ne  contiennent  pas  de  pigments 
biliaires;  on  a Dean  traiter  ces  urines  par  l'acide  azotique 
nitreux,  on  obtient  nue  teinte  vieil-acajou,  mais  on  iToIh 
tient  pas  la  réaction  verte  de  Ginelin.  C’est  là  l’ictère 
hâmaphéique  de  Guider,  et  voici  comment  Guider  le 
comprenait  ; 

A l’état  normal,  les  globules  rouges  dn  sang,  incessam- 
ment détruits  dans  l’économie,  donnent  nai^sancp  à une 
substance,  Miêmaphéine' , qui  est  transformée  dans  le  foie 
en  pigment  biliaire.  Mais  si  le  foie,  par  suite  de  lésions  ou 
de  troubles  fonctionnels,  n’est  plus  apte  à opérer  celte 
transformation,  ou  bien  si  les  globules  détruits  sont  en 
telle  (pianlité  (pyrexies,  toxbémies)  (jue  le  foie  ne  peut 
sulïire  à la  transformation  de  leurs  déchets,  il  en  résidte 
un  excès  d’hémaphéine,  (pii  est  éliminée  par  les  rems  et 
(|ui  donne  à l’nrinc  des  caractères  sjiécianx.  Jusque-là.  il 
n’y  a pas  de  coloration  ictériiiue  de  la  jieau,  mais  si  les 
reins  ne  suffisent  pas  à éliminer  cette  i|uantil(‘  de  snlt- 
stance,  c.oloi-ante,  les  tissus  [irennent  une  teinte  jaune,  et 
l'ictère  bémapbéique  est  constitué*. 

L’ingénieuse  théorie  de  (fnbler  n’est  jdns acceptable  au- 
,|ourd’hui.  D’abord  rbémapbéine  n’existe  pas,  on  ne  l'a 

I.  A.  Robin.  B.v.soi'  il'iirotngic  clinique.  fièvre  typhoïde.  Tlii'sr  ilc 
Paris,  1877. 

I)r('jT(is-Rriss.ic.  De  rictère  hèmnphèiqiic.  Th.  <io  P, iris,  1878. 
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jamais  isolée,  ni  de  l’iirine,  ni  du  sérum  ; en  scrond  lieu  le 
pifîmenl  sanguin  ne  mérile  nullement  la  prédominance 
(pie  lui  assignait  la  théorie  de  rhémai»héisme,  le  riMe  pré- 
pondéranl  reste  à la  cellule  hépatique;  c’est  d’elle  que 
dépend  l’évolution  de  l'hémoglohine  et  la  formation  des 
[tigments,  quels  (pie  soient  ces  pigments,  ha  réaction 
colorée  que  donnent  les  urines  dites  hémaphéiques  tient 
il  la  présence  de  pigments  modifiés,  qui  sont  l’uiohiline 
et  un  pigment  ronge-hrun  son  chromogène  (P.  Tis- 
sier) 

L'urohiline.  (Jallé)  appartient  à la  série  des  pigments 
non  ferrugineux  dérivés  de  l’hémoglobine;  l’urine  nor- 
male n’en  contient  jias,  mais  on  trouve,  l’iirohiline  dans 
les  fèces  qui  lui  doivent  leur  coloration  habituelle.  Ilayem, 
(|ui  a si  bien  étudié  toute  cette  question,  a vn  que  l’uro- 
hiline  en  solution  dans  l’eau  et  dans  l'urine  donne  au 
spectroscope  une  bande  sombre  d’absorption  situé  entre 
le  vert  et  le  Ideu.  L’urobiline,  d’après  Ilayem,  est  le 
pigment  du  foie  malade;  quand  la  cellule  hépatique  est 
atteinte  de  déchéance  organique  et  physiologique,  elle 
fabriipie  de  rurobiline  cl  autres  pigments  modifiés,  au 
lieu  de  fabriquer  du  pigment  biliaire  normal. 

L’urobiline  est  bien  le  résultat  d’une  transformation  de 
l’hémoglobine,  mais  cette  transformation  ne  se  fait  pas 
dans  le  sérum  sanguin,  elle  se  fait  dans  le  foie;  l’nrobi- 
line  résorbée  donne  l’nrobilinhémie  et  l’excrétion  par  le 
rein  crée  rurobilinurie. 

Mais  l’urobiline  n’est  pas  le  seul  pigment  modifié,  il 
en  est  un,  le  pigment  rouçfe  brun  isolé  par  AVinter,  qui  a 
une  importance  capitale.  Ce  sont  ces  pigments  biliaires 
modifiés,  parfois  associés  à des  pigments  biliaires  nor- 
maux mais  larvés,  (pii  donnent  naissance  aux  ictères 
improprement  nommés  hémaphéicpies.  Toutefois  ces 
dilférents  ictères  ne  sont  pas  séparés  les  uns  des  autres 
par  des  barrières  infranchissables;  ils  se  succèdent  par- 


1.  Pnlliologie  de  la  sécrétion  biliaire.  Tli.  de  Paris,  1880. 
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fois,  ils  se  combinent  et  peuvent  cire  classés  de  la  façon 
suivante  (llayein)  : 

1°  Ictère  biliphéi(|ue  avec  pifrments  biliaires  normaux 
dans  l’urine  et  dans  le  sérum  sanguin.  A l'examen  des 
urines,  réaction  de  Gmelin.  Matières  fécales  décolorées 
(piaud  la  rétention  de  la  bile  est  suffisante.  A cet  ictère 
peut  s’associer,  ou  pas,  rurobiliimrie. 

2°  L’ancien  ictère  bémaphéique  de  Gubler.  Dans  rtirine 
présence  d’urobiline  et  de  pigments  biliaires  modifiés; 
absence  de  pigments  vrais.  I)aus  le  sérum,  pigments 
biliaires  et  trace  d’urobiline.  Matières  fécales  sans  carac- 
tères. En  réalité,  il  n’y  a pas  d’ictère  urobiliqiie,  car 
l’urobiline  a un  pouvoir  (iuctoi'ial  extrêmement  faible; 
il  est  donc  plus  vrai  de  dire  qu’il  y a des  ictères  avec 
urobiline  et  autres  ])igments  modifiés. 

5°  Ictères  assez  légers,  l’uriue  ne  contient  (|ue  de 
l’urobiline,  le  sérum  conteuant  de  l’iirobiline  et  des 
pigments  biliaires. 

4“  Ictères  dans  lestpiels  l’iirine  et  le  sérum  ne  con- 
tiennent que  de  l’urobiline. 

Ces  notions  ont,  d’après  llayein,  une  importance  fort 
grande,  comme  pronostic,  car  dans  l’ictère  bilipbéique 
la  cellule  hépatique  est  saine,  dans  l’ictère  hémaphéi- 
([ue  elle  est  altérée. 

Après  cette  discussion  sur  la  palhogénie  de  l’ictère  dit 
bémapbéique,  étudions  ses  jirincipaux  caractères  : 

Dans  l’ictère  bémaphéique,  les  urines  fout  sur  le  linge 
des  taches  de  couleur  saumon  ; vues  dans  un  verre,  elles 
ont  une  coloration  (jui  varie  du  jaune  ambré  au  brun 
rouge,  mais  elles  n’ont  pas  les  reflets  verdèit res  des  urines 
franchement  ictériiiues,  et  traitées  par  l’acide  nitrique 
elles  prennent  une  nuance  de  vieil  acajou,  et  jamais  la 
teinte  verte  des  urines  qui  coutienneuf  du  pigment  bi- 
liaire. L’ictère  hémapliéicpie  n’entraine  pas,  comme  l’ic- 
tère biliphéiipie,  le  ralentissement  du  pouls,  des  souffles 
cardiaques  et  des  manifestations  cutanées;  ce  n’est  en 
somme  qu’un  ictère  fort  incomplet. 
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Les  rtisliiu'tions  que  je  viens  d'étalilir  sur  la  palhogénie 
des  ictères  se  reiroiivent  souvent  en  clinique,  mais  il  y 
a des  cas,  dans  les  lièvres  liilienses,  par  exemple  dans 
les  fièvres  palustres,  dans  certains  états  infectieux,  dans 
certaines  intoxications  et  atl'cctions  du  foie,  on  les  causes 
cl  les  caractères  de  l’ictère  sont  associées. 

D'une  façon  générale,  le  /ironostic  d'un  ictère  doit  tou- 
jours être  réservé,  il  ne  faut  jamais  perdre  de  vue  que 
riclérc  grave  débute  parfois  sons  les  apparences  bénignes 
d’un  simple  ictère  catarrhal.  Tout  ictère  qui  est  accom- 
pagné de.  flèvre  on  ipii  se  déclare  an  milieu  de  symptô- 
mes adynamicpies  doit  être  tenu  pour  suspect.  L’ictère 
chronique  est  toujours  l’indice  de  lésions  redoutables.  Il 
n’y  a pas  de  traitement  de  l’ictère,  le  traitement  s’adresse 
aux  lésions  qui  font  créé;  il  faut  surveiller  les  reins, 
prescrire  le  régime  lacté,  les  diurétiques  légers  et  faire 
éliminer  le  poison. 


§ 19.  ICTÈRE  GRAVE  PRIMITIF. 

ICTÈRES  GRAVES  SECONDAIRES.  — ICTÈRES  AGGRAVÉS. 


Nature  de  la  maladie.  — Pathogénie.  — L’ictère, 
j’entends  l’ictère  passager,  est  par  lui-même  un  sym- 
ptôme bénin.  .A  quelques  exceptions  prés,  les  tissus  peu- 
vent être  imprégnés  de  bile,  sans  qu’il  en  résulte  le 
moindre  danger.  On  voit  des  gens  (pii  ont  des  coliipies 
hépatiques,  ou  un  catarrhe  des  voies  biliaires  avec  obli- 
tération passagère  du  canal  cholédoque,  et  qui  n’éprou- 
vent aucun  inconvénient  sérieux  d’une  jaunisse  qui  a 
persisté  plusieurs  semaines.  Ou  voit  même  des  gens 
atteints  (le  cirrhose  hypertropbiciue  biliaire  ([ui,  pendant 
une  longue  période  de  leur  maladie,  ont  un  ictère  per- 
sistant, tout  en  conservant  leur  appétit,  leur  vigueur  et 
les  aftparences  de  la  santé.  Dans  ces  diDérents  cas.  la 
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héiiigiiilô  rolativp  do  l’irlf-ro  vioni,  d’mio  part,  do  l’ôlal 
salisfaisanl  des  roiiis  (pii  ('■liiiiiiienl  lo  pigmonl  et  les 
acides  liiliairi's  (substances  toxiipie.s);  idle  vient,  d'aiitiv 
part,  et  avant  tout,  de  l’idal  des  cellnlos  hi'-patiipios,  dont 
lo  bon  fonctionnement  est  snffisaniinont  conservé.  Le 
danger  de  certains  ictères  ne  vient  donc  pas  de  riclére 
Ini-inôine  ; ici  comme  ailleurs,  riclèro  s’élève  peu  au- 
dessus  du  rôle  de  témoin,  le  danger,  nous  le  verrons 
])lns  loin,  vient  de  la  déchéance,  de  ranéantissemeni 
des  cellules  hépatiipies,  et  la  dénomination  d'idéren 
(jvavex  répond  à nn  groupe  morbide  assez  mal  délimité, 
dont  les  caractères  principaux  sont  osipiissés  dans  les 
exemples  suivants  : 

Un  individu  est  en  pleine  santé.  Après  quelques  jours 
de.  fièvre,  de.  courbature,  de  céjdialée,  de  douleurs  mus- 
culaires, de  prostration,  symptémes  qui  simulent  Uinva- 
sion  d’une  grippe,  d’une  fièvre  typhoïde,  ou  après  quel- 
ipies  troubles  gastro-intt'slinaux,  (pi'ou  prendrait  volon- 
tiers pour  un  simple  catarrhe  des  voies  digestives, 
survient  un  ictère  qui  est  tantiit  insigniüant,  tantôt  assez 
accusé.  La  lièvre  est  plus  ou  moins  vive.  Itientôt  des 
hémorrhagies  apparaissent  ; ces  hémorrhagies,  épistaxis. 
hémorrhagies  gingivales,  hinnatéimi^se,  mélîcna.  ïiêinafu- 
rie,  purpura,  eccTiÿiïïôsés,  sont  acconqiagnées  ou  suivies 
de  troubles  nerveux,  tels  que  vomissements,  hoquet, 
dyspnée,  délire,  convulsions,  coma,  et  dans  la  majorité 
des  cas  le  malade  est  énlevé  en  queUpies  jours,  en  deux, 
trois  semaines,  au  milieu  de  symptômes  ataxo-adyna- 
mi(|ues. 

Dans  l’exemple  que  je  viens  d’esipiisser.  Victère  grave 
frappe  l'individu  en  pleine  santé,  il  apparait  comme  nue 
maladie  primitive,  i\  prend  les  allures  du  typhus  ou  de  la 
lièvre  jaune,  il  revêt  le  type  des  maladies  infectieuses  et 
comme  elles,  il  peut  éclater  à l’étal  épidémique. 

■Mais  à côté  de  cet  ictère  grave  primilil,  vient  se  jdacer 
une  série  de  faits,  dans  lesquels  l’ictère  grave  n’apparail 
|dns  comme  une  entité  morbide,  mais  bien  comme  un 
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l'Ifil  .secou(l(iin\  siirvoiiant  dans  lo  cours  d■nno  an  Ire  ma- 
ladie (syphilis  inalipne,  fièvre  typhoïde,  pnenmonie),  dans 
le  coin  s d’nne  <frossesse  on  dans  le  cours  d'nm'  maladie 
du  l'oie.  Ainsi,  chez  nn  individu  atleini  de  cancer  dn  l'oie, 
de  cirrhose  veineuse  ou  biliaire,  de  lithiase  biliaire,  de 
Inhercnlose  ou  de  syphilis  hèpaliipie,  on  voit  à un 
moment  donné  se  déclarer  les  symptômes  de  Uiclére 
irrave,  leipiel  n’est,  en  pareil  cas,  ipi'im  ôpinode  sui- 
venant  dans  le  cours  d’une  maladie  héjialiipie  en  voie 
d’évolution. 

Il  n’y  a donc  ]>as  « nn  ictère  frrave  »,  il  y a « des  ictères 
graves  » (Jaccoud),  il  y a même  des  cas  où  le  syndrome 
de  riclére  grave  est  le  résultat  d’une  intoxication  aiguë 
(phosphore),  et  nous  aurons  dans  ce  chapitre  à dégager 
ch  a eu  ne  de  ces  modalités. 

Les  anciens  observateurs,  l'i'a]tpés  de  la  marche  et  des 
symptômes  de  la  maladie  ([ui  fait  le  sujet  de  cet  article, 
lui  donnèrent  le  nom  (Viclère  grave  ^ (Ozanam),  en  opi»o- 
sition  aux  ictères  bénins,  et  pour  eux  celle  dénomina- 
tion impliipiait  seulemenl  un  caractère  de  malignité, 
sans  spécifier  aucunement  une  entité  morbide  distincte. 
D’antre  part,  la  prédominance  de  tid  ou  tel  symptôme 
valut  à cette  maladie  des  dénominations  nmlliples,  et 
elle  fut  alternativement  appelée  : ic/ère  ti//;/ioïf/e(Leherl), 
ictère  fatal,  ictère  hèinorrhagigite  (Monnerel). 

Mus  lard,  les  idées  se  modiliani  sur  la  nature  de  la 
maladie,  riclére  grave  ne  fut  plus  consiiléré  comme  un 
syndi-ome,  et  l’on  voulut  en  faire  une  entité  morbide 
distincte  ayant  sa  signature  anatomiipie.  Déjà  Itokilansky 
avait  annoncé  ipie  l'ii  lére  grave  est  le  résultat  d’une 
atrophie  aiguë  du  foie,  Frericlis  confirma  ses  n'chei-ches, 
et  pour  plusieui's  auteurs,  la  maladie  prit  le  nom 
(Valropliic jaune  aiguè  du  foie.  Mais  des  travaux  ultérieurs 
ayant  démontré  ipie  le  foie  n’est  pas  lonjonrs  atrophié, 
ipie  la  lésion  des  cellules  ne  consiste  pas  nniipiemenl  en 


1.  Oz.nn:mi.  Forme  ijrave  île  l'iclère  essentiel,  tli.  de  Pnris,  1S19. 
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une  atrophie  (Roltiii)'  el  que  les  lésions  irritatives  ÿ pren- 
nent une  certaine  part,  la  maladie  ])ril,  un  moment,  le 
nom  (ïliâpalite  parenchymateuse  diffuse. 

Après  de  nouvelles  vicissitudes,  on  peut  dire  (jue  la 
nature  de  l’idère  grave  est  actuelleuieni  établie.  L’ictére 
grave,  ainsi  que  l’avaient  si  bien  vu  Brighl,  Bndd  et 
Trousseau-,  est  une  maladie  infectieuse  qui  n’est  pas 
sans  analogie  avec  la  fièvre  jaune;  il  a son  origine  dans 
' la  destruction  rapide,  dans  la  déchéance  anatomiciue  el 
pbysiulugll|TTé  des  cejjules  du_fpie  avec  ou  sans  atrophie 
(]ê  Torgaue.  Le  foie  est  atteint  non  seulement  dans  ses 
'éléments  histologiques,  mais  encore  dans  la  constitution 
chjniiciue  de  son  iiarenchyme  (Ouiuquaud)  ; la  cellule 
hépatique  peut  être  physiologiquement  anéantie  alors  (pie 
les  altérations  mor|thologiques  paraissent  peu  avancées. 
Ku  somme,  les  fonctions  muttiples  et  si  importantes  du 
foie  sont  supprimées,  la  glycogénie  est  anéantie,  el 
comme  conséquence,  déchéance  rapide  du  système  ner- 
veux, vasculaire  el  musculaire;  la  cellule  hépatùpie  n’est 
plus  ca])ablc  d’arrêter  au  passage  les  poisons  et  les  pepto- 
loxines  charriés  par  la  veine  porte,  les  produits  de  la 
digestion  ne  subissent  ]ilus  qu’une  élaboration  incom- 
plète, les  substances  extractives  n’alleignent  plus  sous 
forme  d’urée  leur  oxydation  ultime,  les  acides  biliaires 
sont  incomplètement  élaborés,  en  un  mol  la  fonction 
hé[)atique  tend  à se  supprimer,  le  foie  « n’est  plus  la 
citadelle  avancée,  contre  l’infection  »,  il  devient  au  con- 
traire l’appel  d’infections  secondaires.  A ces  causes  d’in- 
loxicatiou  hépali(|ue  se  joignent  souvent  des  causes 
d’intoxication  urémi(pie,  le  rein  pouvant  être  atteint  dans 
son  épithélium. 

•Mais  ici  se  ]iose  une  autre  (piesiioii  : les  ictères  graves, 
disons-nous,  sont  le  résultat  de  la  destructiou,  de  la  dé- 
chéance. des  cellules  hépatiques.  Fort  bien,  mais  <|uel 


î.  V%oh\n.  SnriétfUie  18o7,  p.  0. 
2.  Clin,  méti.,  t.  III,  p.  271. 
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est  donc  l'agiMil  (nii  |iro<liiit  alUTalion  lidpa- 

liiiue;  i‘sl-ce  un  niitTO-orgaiiismc  ou  uno  siihslaiice 
lüxii|ut‘? 

Fa's  ùluilos  l)aclériologi<|uos  nous  appn'imenl  (pic  si 
l'on  n’a  pas  (lt‘converl  de  inicrolie  spi^cial  ponvani  expli- 
quer la  l(‘sion  lu’patiqne  ipii  conslitne  l’icli'Te  grave,  on 
a dn  moins  eonslalé  la  jin’sence  de  mierohi’s  avei^  Ics- 
ipiels  il  faut  sériensement  compter.  Je  signalerai  n;i 
micro-organisme  dn  genre  coccns  ipii  dans  les  cnilnia's 
se  pri'simte  sons  l'orme  de  diplococci  isoli's  on  en  chai- 
nettes,  et  ipii  a i‘t(''  trouvé  dans  h's  cellules  hépaliipies, 
dans  les  vaisseaux  |iorles  et  dans  ré|)illiélinm  rénal*. 

Le  staphylocoipie  doré  a été  constaté  dans  deux  cas 
d’iclére  grave  primitif  par  Legall  cl  dans  un  cas  d'ictère 
grave  snrvmni  pendant  la  grossesse  |iar  (ürode-. 

Il  existait  dill'énmts  microhi's  dans  les  ohservalions 
rapportées  par  llanot'*  ; Une  jeune  femme  snccomlie  à 
l'ictère  grave  : on  constate  le  strejilocoipie  dans  les  ca- 
pillaires biliaires  et  veineux  hépaliipies,  dans  la  sérosité 
dn  poumon  et  de  la  rate.  Un  gairon  dfijà  alcoolirpie  est 
enlevé  par  l’iclèn'  grave,  on  constate  le  coli-hacille  dans 
les  cidlnles  et  dans  les  capillaires  hépatiipies.  Un  homme 
atteint  de  cancer  des  voies  biliaires  menri  d’ictère 
grave;  on  trouve  le  coli-hacille  dans  la  bile  et  dans  le 
sang  d(>s  cavités  cardiaipies.  La  nmlliplicilé  des  microbes 
ponvani  déterminer  une  lésion  idenliipie  n’anrail  pas 
lien  de  nous  snr|trendre ; ne  voit-on  pas  l'endocardile, 
infecliense  et  la  pleurésie  |mrnlenle  déterminées  par  des 
microbi's  d'ordia's  dilférenis? 

l*enl-èlre  les  lésions  hépaliipies  de  Uiclère  grave  sonl- 
elli's  dues  aux  toxines  sécrétées  par  les  microbes,  penl- 
étre  le  poison  vient-il  de  toxines  intestinales,  de  plomaines 
absorbées  jiar  la  cellule  hépatique.  Cette  hy|)Olhése  d’nii 

1.  Btiinel  cl  Iloy-Teissier.  Revue  de  médecine,  avril  188(5. 

d.  .Irc/i.  de.  méd.,  janvier  cl  février  1891. 

3.  llanot.  Considérationx  générales  sur  l'iclère  grave  (Semaine 
médicale,  5 aoiU  1893). 
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poisoirallaqiiant  cl  dctniisanl  la  cellule  hépalique  est 
réalisée  dans  l’iiiloxicatioii  par  le  phosphuxe.  tpti'n'pro- 
diiil  au  complet  le  syndrome  de  l'ictére  grave  avec  stéa- 
tose, destruction,  éiiiietlemeul  des  cellules  hépatiques, 
ictère,  hémorrhagies  et  symptômes  nerveux.  ■*' 

En  résumé,  que  l'agent  pathogène  agisse  à titre  d'agent 
infectieux  ou  toxique,  on  peut  dire  que  la  pathogénie 
des  iclèn's  graves  commence  à être  élucidée. 

La  seule  différence  entre  l’ictère  grave  primitif  et  les 
ictères  graves  secondaires,  c’est  que  le  premier  frappe  un 
individu  dont  le  foie  était  sain  en  apparence,  tandis  (pie 
les  ictères  gi"ives  secondaires  atteignent  des  gens  dont 
le  foie  était  antérieurement  plus -ou  moins  altéré.  Deut- 
ètre  même  la  dill'érence  n’est-elle  pas  tellement  accentuée 
entre  la  forme  primitive  et  les  formes  secondaires,  car  il 
n’est  nnllement  prouvé  que  dans  les  formes  dites  jirimi- 
tives  le  foie  u’ait  pas  été  surpris  en  état  d'immiiieucc 
morbide  comme  un  lieu  de  minorix  resislenliw.  Ainsi  en- 
visagés, les  ictères  graves  seraient  tous  réunis  dans  une 
mémo  classe,  distincts  les  uns  des  autres,  suivant  une 
échelle  de  gravité,  de  même  (jue  les  ictères  hénins 
peuvent  être  groupés  dans  une  autre  classe,  n’ayant 
d’autres  signes  distinctifs  que  leur  échelle  de  bénignité. 

Toutefois  l’ictère  grave  primitif,  si  analogue  à tme 
fièvre  jaune  nostras,  ne  doit  pas  être  complètement  ahan- 
donné;  il  est  beaucoup  plus  rare,  il  est  vrai,  que  les 
ictères  graves  secondaires,  mais  ses  symptômes  sont  plus 
nettement  accusés,  et  c’est  lui  ipii  servira  de  type  à 
notre  descrii)tion. 

Anatomie  pathologique.  — A l'autopsie  d'un  individu 
mort  d’ictère  grave,  on  trouve  habituellement  le  foie 
diminué  de  volume;  J^fro/^/iie.  peut  être  telle  que  le  foie 
a ])erdu  un  tiers,  une  moitié  de.  son  poids,  il  ne  pesait 
plus  (pic  500  grammes  dans  un  cas  de  OuiiKpiancl.  La 
capsule  de  tüisson.  devenue  trop  large  pour  le  paren- 
chyme atrophié,  se  ride  et  se  plisse.  Dans  quelques  cas, 
si  l’évolution  de  la  maladie  a été  très  rapide,  le  foie  a 
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conservé  son  volume  normal  elles  lésions  ne  son!  appré- 
eialiles  (pi’an  uiicroseope  ; l’organe  est  inéinc  hyperlro- 
phié  (piand  rictére  gi-ave  snrvienl  à liire  secondaire,  chez 
un  snjel  dont  le  l'oie  était  déjà  volnmineiix  (iinpalndisnie, 
alcoolisme,  cirrhose  hyperlrophi<jue).  Le  pins  souvent  la 
coloration  jaune  du  l'oie  n’est  pas  unil’orme,  elle  présente 
des  marbrures,  des  ilôts  rougeâtres  {atrophie  rouge).  Le 
parenchyme  est  ramolli,  friable,  parfois  diftlneiit,  et  sur 
une  section  de  l’organe  on  ne  retrouve  plus  l’aspect  lohidé 
du  foie  normal.  Le  foie  contient  peu  de  sang  et  peu  de 
bile,  il  y a également  peu  de  bile  dans  la  vésicule  et  dans 
les  gros  canaux  biliaires. 

Au  microscope  on  constate  les  lésions  suivantes  : dans 
les  points  les  plus  atteints,  les  cellules  hé])ali(|ues  ont 
djsparu  et  sont  remplacées  ])aF  uné"  sorte  de  gangue 
amorphe,  iutiltrée  d’éléments  embryonnaires,  d’hénia- 
loïdine,  de  pigment  biliaire  et  de  graunlations  grai.s- 
seuses;  ailleurs  les  cellules  persistent  encore,  mais  elles 
ont  subi  un  état  complet  de  désintégration  ; le  j)roloi)lasma 
a disparu  et  la  cellule  est  iutiltrée  de  granulations  grais- 
seuses et  de  pigment  biliaire,  a L’état  trouble  des  cellules 
et  l’infdtralion  biliaire  seraient  la  première  phase  de  la 
dégénérescence  (pii  aboutirait  en  dernière  analyse  à la 
fragmentation  et  au  ramollissement  destructif  des  élé- 
ments*. ))  l.e  processus  (pii  aboutit  à la  destruction  de 
la  cellule  hépatique  a été  diversement  interprété;  ])our 
les  uns  il  s'agit  d’un  processus  purement  dégénératif, 
pour  d’autres  il  s'agit  d'un  processus  iriâlatif.  Tantôt  le 
processus  irritatif  paraît  se  localiser  aux  cellules  sans 
attacpier  le  tissu  conjonctif,  c’est  Vhépalile  parenchyma- 
teuse, parfois  le  tissu  conjonctif  prend  part  à l’in- 
flannualion  (Frerichs),  l’hépatite  est  à la  fois  parenchy- 
mateuse et  interstitielle  et  les  vaisseaux  jiarlicipeiil  au 
processus. 

Dans  certains  cas,  soit  que  le  sujet  ail  succombé  Iroii 


1.  Cornil  cl  Ranvier.  Manuel  d’hUiol.,  p.  581. 
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rapidement  pour  permcllre  aux  lésioiu  d’évoluer,  ou 
pour  d’autres  raisons,  les  altérations  du  foie  sont  moins 
accusées,  les  cellules  hépatiques  présentent  l’état  de 
tuméfaction  trouble,  et  le  parenchyme  renferme  une 
(luautité  de  substances  extractives.  Les  analyses  chimi- 
(pies  ont  montré  que  dans  (juelqnes  cas,  ces  matières 
extractives  du  parenchyme  ont  presque  doublé'. 

Les  vaisseaux  saiifruius,  surtout  les  veines  hépatiques, 
sont  ^féï’és;  ils  sont  presque  exsangues  et  contiennent 
une  quantité  notable  de  levicine  et  de  tyrosine.  Les  canaux 
biliaires  sont  pres(pie  toujours  atteints;  il  existe  une  an- 
giocholite  des  petits  canaux  (pii  sont  oblitérés  par  des 
diÏÏrîtus  cêllulalrés  (Hamberger).  tl’est  probablement  cette 
lésion  qui  est  la  cause  de  l’idère,  à moins  qu’on  n’ad- 
mette avec  Frerichs  que  l’ictère  est  également  dû  à la 
compression  des  canalicnies  biliaires  par  l’exsudât  (pii  se 
fait  à la  périphérie  des  lobules.  M.  Cornil  a trouvé  dans 
nu  cas  les  canalicnies  interlobulaires  dilatés,  remidis  de 
cellules,  et  le  réseau  biliaire  intralobulaire  anormalement 
développé^.  Ce  réseau  biliaire  iutra-acineux  signalé  par 
d’autres  auteurs  apparaîtrait  à la  dernière  période,  quand 
le  détritus  graisseux  du  pareucbyme  est  résorbé®.  11  est 
probable  que  les  canaux  biliaires  sont  intacts,  dans  les 
cas,  très  rares  du  reste,  où  l’iclère  fait  à peu  près  défaut. 

Les  rei/1.1  sont  tonioiirs  altérés*,  ils  iirésentent  un  pre- 
mier dégrève  mqmrite  'iîâïeiichyiuateuse  ; un  grand 
nombre  de  tubes  contournés  sont  eiicombivs  de  cellules 
volumineuses,  troubles,  granuleuses,  graisseusi's.  défor- 
mées. Entre  les  lésions  dn  rein  et  du  foie  on  a trouvé 
avec  raison  une  certaine  analogie®;  pour  les  uns,  la  lésion 
du  rein  consécutive  à celle  du  foie  serait  provo(ju('*e  par 


t.  (Jiiiiuuiaiid.  Les  affections  du  fuie,  I870,  p.  101. 
ï.  Man.  (l'hislol.,  t.  Il,  ii.  5S.X. 

5.  Kicner  cl  Kelsch.  ,lrr/i.  de  plii/si<d.,  (li'cciiibre  l.S7tî,  p.  771. 
t.  Dccandin.  Des  reins  dans  l’iclérc  et  dans  l'ict.  grave,  lli.  de 
Paris,  1878. 

O.  Gcnouvillo.  Tli.  de  Paris,  1870. 
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rictèro  et  par  l’rliminalioii  dr  la  hile,  pour  d’autres  les 
lésions  rénales  et  liépali([ues  seraient  connexes  et  Iri- 
lintaires  d'une  niéine  cause.  Ces  deux  hypothèses  sont 
acceplahles. 

Le  s(in;i  oll're  les  caractères  du  sang  dissous,  (pi’on  re- 
trouve dans  les  pyrexies  et  dans  les  inahnlies  inl'ecliinises 
(Vnlpian);  il  a peu  de  tendance  à se  coaguler,  il  est  dif- 
ilnenl,  noirâtre,  poisseux,  il  est  moins  riche  en  globules 
rouges,  il  est  chargé  de  lencine,  de  tyrosine,  de  xanthine, 
l»rodnils  d’oxydation  incomplète  des  matières  albumi- 
noïdes. D’après  cpielcpies  auteurs,  il  contiendrait  moins 
d'urée'.  L’hémoglohine,  altérée  par  des  modifications 
survenues  dans  les  matières  extractives,  absorberait 
moins  d’oxygène  qu’à  l'état  normal  (Quimpiand).  Les  pou- 
mons, les  plèvres,  les  capsules  du  foie,  de  la  rate,  du 
rein,  peuvent  être  le  siège  A' hémorrhagies.  La  rate  est 
habilnelleinent  tuméfiée  et  ramollie.  Le  cœur  est  mon, 
graisseux,  l’endopéricardite  n’est  jias  rare  (Jaccoud)-. 

Symptômes.  — Je  ne  m’occupe  d’abord  ipie  de  l’ictère 
grave,  essentiel,  primitif  ; je  consacrerai  plus  loin  quelques 
ligues  aux  ictères  graves  secondaires.  Le  début  est  habituel- 
lement insidieux.  Certains  malades  sont  pris  d’un  ictère 
(pii  parait  d'abord  aussi  bénin  qu’un  simple  ictère  catar- 
rhal, et  (piebjues  jours  après  éclatent  les  symptômes  de 
l’ictère  grave.  Parfois  la  maladie  s’annonce  par  un  fris- 
son violent*  accompagné  d’une  vive  courbature,  d’une 
extrême  |)rostralion,  de  rachialgie*,  de  vomissements; 
mais  ce  début  brusque  et  tuinultiienx,  qui  rappelle 
l’(‘xplosion  de  certaines  pyrexies,  est  fdiis  rare  qu’un 
début  aux  allures  trampiilles.  Pendant  (|U(*lques  jours  les 
malades  se  plaignent  de  courbature,  de  douleurs  dans 
les  membres,  de  prostration  et  d’aiiéanlisseinent,  sym- 

1.  Arnould  et  Covne.  Èpiilémie  il'icl.  grave.  (Gaz.  méd.  de.  Paris 
1878). 

•2.  Jacroud.  Leçons  cliniques  de  Lariboisière,  p.  100. 

5.  tt’oriiis.  Soriélé  de  biolog.,  181U,  p.  18. 

i.  Diipaii.  Th.  de  l’aris,  187fi. 
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plômps  qui  rapppllent  l’invasion  d’uno  grippe  on  d’une 
fièvre  typhoïde;  d’autres  fois  ce  sont  des  trouilles  gastro- 
intestinaux qui  ouvrent  la  scène  et  ipii  iirédoniiiient  : 
aussi  le  diagnostic-  d’embarras  gastrique  se  présente-t-il 
tout  d’abord.  Cependant  le  malaise  augmente,  la  lièvre 
apparaît,  et  vers  le  troisième,  sixième,  huitième  jour,  un 
ictère  se  déclare.  A dater  de  c-e  moment  trois  ordres  de 
symptômes  vont  dominer  la  situation,  ce  sont  : Viclére. 
\e&  hânaïfhagies.  cl  \esJroubles  nenriLt. 

L’îctère  présente  toutes  les  variétés,  depuis  la  légère 
coloration  jaumïtre  des  conjonctives  et  de  la  peau  jusqu’à 
la  teinte  verte  ou  jaune  vif  des  téguments,  ce  qui  est 
l’exception.  Il  n’y  a,  du  reste,  aucune  relation  entre  la 
gravité  des  accidents  et  l’intensité  del’ictére;  la  dénomi- 
nation d’ictère  grave  n’implique  nullement  l’idée  d’ictère 
intense,  et  si  j’insiste  sur  ce  point,  c’est  qu’une  ancienne 
théorie  faisait  jouer  à la  résorption  biliaire  un  rôle  capital 
dans  l’explosion  des  accidents.  L’ictère  tient  à des  causes 
diverses  : quand  il  est  le  résultat  d’une  résorption  de  la 
bile,  l’acide  nitrique  développe  dans  l’urine  la  réaction 
verte  bien  connue;  mais  il  est  des  cas  où  l’urine  traitée 
par  l’acide  nitrique  ne  présente  nullement  le  pigment 
d’origine  hépatique  et  se  colore  en  brun  sale;  c’esi  là  ce 
(|ue  Gubler  appelait  Victèye  hémaphéique.  Ces  deux  formes 
peuvent  alterner  ou  se  trouver  réunies. 

Avec  les  progrès  de  la  maladie  l’ictère  peut  disparaître, 
mauvais  signe  qui  prouve  la  déchéance  de  la  cellule 
hépatique  (Jaccoud).  Les  matières  fécales  sont  moins 
colorées  qu’à  l’état  normal. 

Les.  Iiém<uxhagi£*  sont  pour  ainsi  dire  constantes;  elles 
apparaissent  dans  le  cours  de  la  maladie,  on  à sa  der- 
nière période;  les  |dus  fréquentes  sont  l’épistaxis,  qu’on 
peut  voir  dès  le  début,  le  purpura,  l’hémorrhagie  des 
gencives,  l’hématèmèse,  le  mélæna;  les  autres  hémorrha- 
gies, l’hématurie,  l’hémoptysie,  la  métrorrhagie,  sont 
beaucoiqi  plus  rares.  Ces  hémorrhagies  sont  favorisées  par 
l’état  de  dissolution  du  sang;  on  avait  voulu  les  expliipier 
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pnr  Ip  passajro  do  la  hile  dans  le  sang;  celle  théorie 
exclusive  doit  être  ahandonnée  : les  expériences  en  ont 
fait  justice,  et,  dn  reste,  la  inénie  diathèse  héniorrhagûiue 
se  retrouve  dans  d’antres  maladies,  dans  les  varioles 
noires,  dans  le  purpura,  dans  les  affections  lyphi(pies, 
sans  (pUil  soit  nécessaire,  pour  l’explitiner,  d’invocpier  la 
jirésence  de  la  hile  dans  le  sang.  Les  hi'inorrhagies  ici, 
comme  dans  l’intoxication  phosi>horée,  sont  tributaires  de 
la  dt\stjai,dion  4e  la  cellule  héi)ali((ue  et  (ialien  avait  vu 
juste  (piand  il  disait  : Hepar  .sançiui/icum. 

Les  troubles  nerveux  consistent  en  ))hénomènes  d’e.rci- 
tation  : délire  léger,  troubles  dyspnéiques,  hoquet,  insom- 
nie, tremhlement  des  lèvres,  soubresaut  des  tendons, 
mouvements  convulsifs,  et  en  phénomènes  de  dépression  : 
somnolence,  torpeur,  stupeur,  coma.  Ces  troubles  d’exci- 
tation et  de  dépression  se  combinent  ou  se  suivent  sans 
règle  lixe.  Souvent  ce  sont  les  symptômes  de  dépression 
qui  ouvrent  la  scène,  et  plus  tard  apparaissent  les  sym- 
ptômes d’excitation,  suivis  eux-mémes  du  coma  terminal. 

Le  pouls  et  la  température  présentent  les  caractères  les 
plus  variables;  le  pouls  est  tantôt  accéléré,  tantôt  ralenti; 
la  température  monte  à 58,  50,  41)  degrés  ou  bien  elle 
s’abaisse  dès  le  début  de  la  maladie  et  reste  abaissée  jus- 
(|u’à  la  période  idtime  (Wunderlich).  Il  n’y  a donc  aucune 
relation  fixe  à établir,  au  ])oinf  de  vue  du  pronostic, 
entre  l’état  fébrile  et  la  gravité  dessym))tômes  généraux. 

L’examen  des  urines  donne  des  indications  d’une 
grande  valeur.  La  sécrétion  urinaire  est  habituellement 
diminuée,  on  a même  cité  des  cas  où  l’a/iurte  a été  com- 
plète pendant  plusieurs  jours.  La  teinte  ictérique  des 
urines  est  plus  ou  moins  accusée;  il  s’agit  en  général 
d'ictère  bili[)héique,  parfois  cependant  on  a constaté  la 
réaction  de  l’ictére  dit  héinaphéicpie.  L’urine  est  souvent 
albumineuse;  elle  ne  contient  presque  plus  d’urée  à une 
période  avancée  de  la  maladie,  tandis  qn'on  y trouve  en 
((uantité,  et  dans  presque  tons  les  cas,  de  la  leucineet  de 
la  tyrosine.  L’urée  a diminué  parce  que;  suivant  certains 
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autours,  le  foie  étant  le  principal  producteur  de  run'O, 
l’urée  est  moindre  (piand  le  foie  est  détruit  ou  rpiand  ses 
fonctions  sont  suspendues.  Les  urines  contiennent  de  la 
leucine  et  de  la  tyrosine  parce  que,  1e  foie  ne  remplissant 
plus  ses  fonctions  normales,  la  combustion  des  matières 
albuminoïdes  est  incomplète,  et,  au  lieu  de  pro<liiire  de 
l’acide  urique  et  de  l’urée,  dernier  terme  de  l'oxydation 
des  matières  albuminoïdes,  il  ne  produit  plus  que  des 
résidus  moins  oxydés,  la  leucine,  la  tyrosine,  la  xanthine. 

L’exploration  du  foie  n’est  pas  toujours  douloureuse  et 
permet  de  constater  V atrophie  de  l’organe;  la  rate  est 
augmentée  de  volume.  La  peau  présente  des  éruptions 
diverses,  alfectant  la  forme  d’érythème,  de  roséole,  de 
miliaire,  d’urticaire. 

Marche.  Durée.  Pronostic.  — J’ai  déjà  insisté  sur  le 
début  insidieux  et  variable  de  l’ictère  grave.  Suivant  la 
prédominance  des  hémorrhagies  ou  des  troubles  adyna- 
miques,  ou  a décrit  une,  forme  hémorrhagique  et  une 
forme  tyi>hoïde,  mais  cette  division  ne  me  parait  pas 
utile,  la  forme  mixte  étant  du  reste  la  plus  fréquente. 
Le  pronostic  est  extrêmement  sérieux  ; dans  quelques  cas 
exceptionnels  le  malade  est  emporté  en  deux  ou  trois 
jours;  la  marche  est  vraiment  foudroyante,  ainsi  que 
j’en  ai  observé  un  cas  il  y a quelques  années  à Bellevue; 
habituellement  les  accidents  nltimes  surviennent  du 
sixième  an  dixième  jour.  Toutefois  l'irlère  grave  n'est 
pas  fatalement  mortel,  et  la  dénomination  d’idère  fatal 
donnée  par  queUpies  auteurs  anglais  n’est  heureus«‘ment 
pas  justifiée.  11  y a des  cas  non  douteux  de  guérison, 
ils  sont  même  jtlus  fréquents  qu’on  ne  le  supposerait 
d’abord*,  étant  donnée  l’habitude  qu’on  avait  prise  de 
considérer  Tictère  grave  comme  un  arrêt  de  mort. 
Et  l’on  se  demande  eu  vérité  pourquoi  Ticlère  grave  essen- 
tiel, cette  fièvre  jaune  nostras,  ne  pourrait  pas  guérir 

1.  U.aymond.  lieime  mensiirlle  de  mfylecine,  st'|)lonil>re  1881.  — 
Mnlhicu.  Hevue  de  méd,,  juillet  188Ü 


MALADIES  DD  FOIE. 


789 


à l'égal  des  autres  maladies  iiifeelieuses,  et  je  ue  vois 
pas  que  ce  soit  une  raison  i)our  créer  une  variété  à part 
et  pour  réunir  sous  le  nom  d' ictère  pseudo-grave'  les  cas 
(pii  oui  guéri. 

La  guérison  est  queUpiefois  aimoucée  par  une  hriistpie 
amélioration,  il  se  l'ail  une  vérilalde  crise  : polyurie  et 
augmentation  de  ruré.e,  diaphorése  abondante,  diarrhée 
prol'use.  La  toxicité  urinaire,  très  abaissée  pendant  la 
maladie,  dépasse  au  moment  de  la  crise  son  coeflicient 
normal*.  L’état  des  reins  a une  grande  importance  pour 
le  pronostic;  le  danger  est  moindre  tant  ((ue  la  sécré- 
tion urinaire  se  fait  bien.  Les  parotides  (inflammation 
suppurée)  ont  coïncidé  plusieurs  fois  avec  la  gué- 
rison*. 

Diagnostic.  — Il  est  bien  difficile  de  formuler  un  dia- 
gnostic au  début  de  la  maladie;  plus  tard,  quand  les 
principaux  symptômes  ont  apparu,  le  tableau  de  l’ic- 
tere  grave  présente  quelque  analogie  avec  des  maladies 
qui,  elles  aussi,  peuvent  être,  à titres  divers,  accom- 
pagnées d’iclère;  telles  sont  : l’endocardite  ulcéreuse, 
l'infection  purulente,  rempoisonnement  par  le  phosphore 
et  la  fièvre  jaune.  Dans  l’endocardite  infectieuse,  l’ictère 
est  fort  rare,  les  hémorrhagies  font  défaut,  et  l’auscul- 
tation du  cœur  révèle  les  bruits  morbides  de  l’endocar- 
dile.  L’infection  jnirulente  a pour  origine  une  plaie  ou 
un  traumatisme;  elle  est  (;araclérisée  par  des  frissons 
répétés,  par  de  violents  accès  de  fièvre,  par  une  douleur 
à la  région  hépaticpie,  due  aux  abcès  pyohémiques  du 
foie.  L’empoisonnement  par  le  phosphore  a une  telle 
analogie  avec  l’ictére  grave,  que,  si  l’on  ne  connaissait 
les  commémoratifs,  ou  si  les  vomissements  ne  présen- 
taient (luelqiu's  reliquats  du  corps  du  délit,  il  serait 
souvent  fort  difficile  de  faire  le  diagnostic.  Nous  verrons 
plus  loin,  à propos  de  la  fièvre  jaune,  toute  l’analogie 

1.  Crcllely.  Ictère  pseudo-grave,  thèse  de  Paris,  1873. 

2.  Siirinont,  Soc.  de  biologie,  16  janvier  1892. 

3.  Mos-sè.  Étude  sur  l'ictère  grave,  Ihèse  de  Paris,  1879. 
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qui  existe  entre  le  vomilo  negro  et  l'ictère  grave  qu'oii 
a quelquefois  nommé  fièvre  jaune  nostrag. 

Une  autre  difficulté  se  présente  : Un  malade  a depuis 
quelques  jours  un  ictère  qn’on  suppose  être  un  simple 
ictère  calarrhal,  un  ictère  infectieux  bénin;  il  a delà 
fièvre,  des  épistaxis  surviennent  et  se  répètent,  du  pur- 
pura apparaît;  comment  savoir  si  ces  symptômes  font 
partie  d’un  ictère  bénin,  d'un  ictère  aggravé  ou  s'ils 
sont  le  prélude  d’un  ictère  grave?  L’analyse  des  urines, 
la  recherche  de  l’albumine,  le  dosage  de  l’iirée,  donnent 
des  renseignements  insuffisants;  souvent  diagnostic  et 
pronostic  restent  en  suspens,  et  c’est  le  cas  de  dire  avec 
Trousseau  : « 11  en  est  de  l’ictère  comme  de  la  pleu- 
résie, 011  ne  sait  jamais  comment  ils  se  terminent  ». 

Étiologie.  — L’ictère  grave  primitif,  celui  que  je  viens 
de  décrire,  est  une  maladie  assez  rare,  beaucoup  jdiis 
rare  que  les  ictères  graves  secondaires.  Tantôt  il  appa- 
raît d'emblée,  chez  un  sujet  bien  portant  ; tantôt  il  se 
développe  avec  le  secours  de  causes  prédisposantes,  telles 
que  la  grossesse,  ralcoolisme,  les  excès  vénériens.  Sous 
l’innuence  de  conditions  encore  mal  connues,  l’ictère 
grave  a été  observé  à l’état  épidémique^,  et  il  est  à re- 
marquer que  l’épidémie  reste  limitée  sans  tendance  à 
la  dilTusion;  le  foyer  ne  s’étend  pas  au  delà  d’une  ca- 
serne, d’une  prison,  d’un  navire.  11  n’est  pas  rare,  dans 
une  même  épidémie,  d’observer,  à côté  de  cas  fort  graves, 
des  cas  relativement  bénins,  ayant  les  allures  de  l’ictère 
catarrhal.  M.  Kelsch  pense  que  le  germe  infectieux  qui 
engendre  ces  différents  états  est  d’origine  tellurique*. 

Ictères  graves  secondaires.  — Les  ictères  graves 
necondaires  sont  ceux  ipii  surviennent  dans  le  cours 
d’une  maladie  (lièvre  typhoïde,  choléra,  pneumonie)  qui 
a mis  le  foie  en  état  de  réceptivité.  La  grossesse  est  dans 

1.  Arnoutil  et  (toyne.  Mi*moire  sur  une  épiiloiiiie  (ficlèrc  grave 
ol)serv(îe  à Lille.  (!ni.  méâ.  âe  Paris,  1878.  — ('.anille.  Épiiléinie  il’ic- 
lôre  grave.  ArrA.  deméri.,  18(71. 

2.  Kelsch.  /ici',  de  méd.,  aortt  18.S(>. 
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le  inènie  cas,  car  elle  met  le  foie  en  imminenee  morbide 
par  la  steatose  de  la  cellule  hépatique.  Toutes  les  ma- 
ladies du  foie  peuvent  à nn  moment  donné  se  com])liqner 
des  accidents  hémorrhagiques  et  nerveux  de  l’ictère 
grave;  je  citerai  : les  cirrhoses  alcoolique,  biliaire,  car- 
diaque, tuberculeuse;  la  lithiase  biliaire,  le  cancer,  l’ol)- 
strnction  permanente  des  canaux  biliaires,  les  kystes 
hydatiques,  la  syphilis  hépatique.  Dans  ces  dilférentes 
lésions,  la  porte  est  ouverte  aux  infections  secondaires 
et  aux  toxines,  la  cellule  hépatique  altérée  n’est  plus  en 
état  de  défense.  La  plupart  de  ces  cas  concernent  des 
malades  étant  déjà  atteints  d’ictère,  aussi  l’ictére  grave 
secondaire  prend  chez  eux  la  dénomination  d’ictère 
aggravé,  qui  n’est  souvent  « que  le  dernier  acte  de  l’évo- 
lution morbide  ». 

Le  tableau  symploniati(|ue  des  ictères  graves  secon- 
daires est  à peu  j>rès  celui  de  l’ictère  grave  primitif;  tou- 
tefois il  est  moins  accentué,  moins  complet,  l’évolution  en 
est  moins  rapide,  parce  que  la  destruction  des  cellules 
hépatiques  est  d’emblée  moins  généralisée  que  dans  l’ic- 
tère grave  essentiel. 

La  marche  et  la  gravité  des  accidents  dépendent  beau- 
coup de  l’état  où  se  trouvait  préalablement  le  malade  : 
tantôt  les  accidents  d’ictère  aggravé  précipitent  assez 
rapidement  le  dénouement,  tantôt  ils  se  succèdent  len- 
tement, ils  forment  nn  état  subaigu,  ils  peuvent  guérir. 

Traitement.  — Les  purgatifs  salins,  les  diurétiques 
légers  doivent  être  administrés  au  début  de  l’ictère 
grave.  La  diète  lactée  est  absolument  indiquée.  L’anti- 
sepsie intestinale  a été  conseillée.  Les  hémorrhagies,  les 
vomissements,  les  troubles  nerveux  seront  combattus 
par  le  traitement  du  symi)tôrne.  .Malheureusement  la 
plupart  de  ces  accidents  résistent  trop  souvent  au  trai- 
tement le  mieux  dirigé. 
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§ 20  ICTÈRES  BÉNINS  SIMPLES  ET  INFECTIEUX. 
ICTÈRE  CATARRHAL.  — ICTÈRE  CATARRHAL  PROLONGÉ. 


Pathogénie.  — En  étudiant  les  ictères  graves,  nous 
avons  vu  qu’il  y a pour  leurs  (lilFérents  cas  une  échelle 
de  gravité,  eh  bien,  il  y a également  pour  les  ictères 
bénins  nue  échelle  de  bénignité.  Les  uns  sont  infec- 
tieux, les  autres  ne  le  sont  pas,  et  ceux  qui  sont  infec- 
tieux ne  le  sont  pas  au  même  même  titre. 

L’ictère  émotif,  par  exemple,  n’est  pas  d’origine  infec- 
runTïe,'ceTictère  existe  réellement,  témoin  le  cas  cité  par 
Potain  concernant  un  homme  qu’on  allait  fusiller,  le  cas 
de  Rendu  qui  a trait  à une  jeune  fille  émue  par  un  ca- 
thétérisme, le  cas  de  ühaulfard  qui  concerne  un  homme 
pris  d’une  violente  colère.  Cet  ictère  émotif  qui  peut  a|>- 
paraître  en  moins  d’une  heure  est  probablement  dû  à un 
excès  de  sécrétion  biliaire  et  à sa  résorption. 

En  étudiant  Vangiocholitc,  j’ai  cité  plusieurs  variétés 
d’ictère  bénin,  tels  sont  : Ijcjére  syphUiJiqxie  de  la  pé- 
riode secondaire,  l’ictère  des  nouveau-nés  par  hyper- 
cholie  piguientairej^Ticlerc  Jié  à l’angiochobte  d’origine 
biliaire.  Ces  différents  ictères,  habituellement  bénins, ont 
été  décrits  ailleurs,  je  n’y  reviens  pas.  J’ai  surtout  à 
m’occuper  actuellement  de  cette  classe  d’ictères  qu’on 
peut  ranger  dans  la  classe,  des  ictères  infectieux  bénins 
et  qui  sont  encore  décrits  sous  la  rubrique  iViclcir 
catarrhal. 

Le  catarrhe  primitif  des  voies  biliaires,  qu’on  appelle 
encore  ictère  simple,  ictère  catarrhal,  parce  que  rictère 
eu  est  le  symptôme  le  plus  apparent  et  habituellement 
anodin,  peut  envahir  les  canaux  biliaires  intra-hèpatiques 
et  exlra-hépatiipies.  Si  le  catarrhe  n’atteint  que  des  petits 
canaux  intra-hépaliques,  si  les  gros  canaux  extra-hépa- 
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li(ltu‘s  sont  resjjeclés,  riclèrc  apparaît,  parce  que  la  bile 
est  résorbée  sur  place  au  niveau  des  canaux  inlra-hépa- 
tiques  oblitérés,  niais  cet  ictère  n'est  pas  accompagné  de 
décoloration  des  matières  fécales,  parce  que  la  bile  con- 
tinue à s'écouler  en  assez  grande  (piaul.ilé  dans  l'iu- 
lestin.  Au  contraire,  si  le  catarrhe  atteint  le  canal  cho- 
lédoque, si  ce  canal  est  obstrué  par  les  jiroduits  de  sa 
propre  inllammation  ou  par  les  produits  de  rinflamma- 
tiou  des  autres  canaux  biliaires,  robslruclion  du  canal 
cholédoipie  provoque,  riclère  par  rétention,  et  cet  ictère 
est  associé  à la  décoloration  plus  ou  moins  complète  des 
matières  fécales.  Cette  dernière  forme  réalise  le  type  le 
|»lus  habiluel  de  l’idère  dit  catarrhal. 

Dans  les  cas  fort  rares  où  le  malade  atteint  d’ictère 
catarrhal  a succombé  à une  maladie  intercurreule,  on  a 
constaté  à l’autopsie  rinflammation  du  canal  cholédoinie, 
et  encore  même  rinllammalion  peut-elle  se  limiter  à la 
partie  intestinale  et  à Vori/ice  duodénal  de  ce  conduit  (Vir- 
chow). Les  parois  de  cette  partie  du  canal  cholédoque,  le 
tissu  conjonctif  ipii  l’entoure,  et  l’ampoule  de  Valer,  sont 
le  siège  d’un  gonflement  œdémateux  qui  rétrécit  ou 
obture  l’orifice  : « On  comprend  facilement  que  ce  gon 
lleinent  œdémateux  puisse  être  un  obstacle  au  cours  de 
la  bile  et  capable  de  produire  un  ictère,  lorsqu’on  voit  le 
coryza  empêcher  la  respiration  parles  fosses  nasales  par 
suite  du  gonflement  de  la  muqueuse*  ».  De  plus,  le  canal 
cholédotpie  à ce  niveau  est  encombré  par  des  amas  de 
cellules  épithéliales;  il  en  résulte  une  sorte  de  bouchon, 
non  coloré  par  la  bile,  (pii  complète  l’obstruction  du 
canal  cholédoque  et  qui  s’oppose  au  passage  de  la  bile 
dans  l’inlestiu  (Vulpian)^. 

Dans  une  autopsie  pratiquée  par  Muller,  le  chohidoque 
était  obstrué,  sa  muqueuse  était  boursouflée,  couverte 
de  pétécdiies,  et  on  constatait  également  l’obstruction 
catarrhale  du  canal  de  Wirsung. 

1.  Cornil  et  Kanvier.  Shinnel  d'hislul.  p/ilhol. 

2.  Vulpian.  Journal  l'kcole  de  médecine,  1871. 
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Les  parties  du  canal  cholédoque  intéressées  conservent 
leur  dimension  normale  (0  niilliinétres  de  diamètre  en- 
viron), elles  ne  sont  pas  imprégnées  de  hile,  tandis  que 
les  voies  biliaires  qui  siègent  au-dessus  de  l’obstacle  sont 
dilatées.  Cet  obstacle  an  cours  de  ta  bile  provoque  un 
ictère  par  rétention  qui  est  le  symptôme  constant  et  sail- 
lant du  catarrhe  des  voies  biliaires. 

Telle  est,  en  résumé,  la  lésion  dominante  de  l’idère 
catarrhal;  mais  ^.etle  lésion,  sous  quelle  influence  se 
produit-elle?  C’est  ici  que  commencent  les  hypothèses. 
D’après  une  ancienne  théorie,  l’angiocholite  cholédocjue 
serait  associée  à un  catarrhe  (jastro-inteistinal  et  liée  par 
conséquent  à toutes  les  causes  de  ce  catarrhe  (excès  de 
régime,  refroidissemeni).  Certains  individus,  en  effet,  sont 
])i‘is  de  troubles  gastro-intestinaux  et  d’ictère  consécutif,  à 
la  suite  d’orgies,  d’alcoolisme  aigu  (et  l’on  sait  rinfluence 
de  l’alcool  sur  le  foie),  d’ivresse,  d’où  l’ancienne  dénomi- 
iiatiou  d’ictère  rt  crapnia.  Cette  théorie  ne  vise  qu’un  pro- 
cessus/oco/;  elle  est  basée  sur  la  propagation  du  catarrhe 
duodénal  au  canal  cholédoque  avec  oblitération  du  canal. 

A cette  manière  de  voir,  on  oppose  ou  l’on  associe 
d’autres  théories  ; l’ictère  catarrhal  est  considéré  comme 
une  maladie  infectieuse,  l'individu  puisant  en  lui-même 
(Chaulfaril)  ou  au  dehors  (Kelsch)  les  germes  de  l’in- 
fection. Que  l’ictère  catarrhal  soit  fréquemment  une  ma- 
ladie générale,  nue  variété  de  fièvre  bilieuse  avec  loca- 
lisation dominante  sur  les  canaux  biliaires,  c’est  en  effet 
ce  qui  ressort  de  l’exameu  attentif  des  observations. 
Un  voit,  ainsi  que  le  fait  judicieusement  observer 
M.  Chaulfard  que  la  malailit*  débute  par  une  phase 
præictérii]ue,-d\cc  lièvre,  courbature,  anorexie,  vomisse- 
ments, é])isfaxis,  insomnie,  albuminurie,  herpès  labial,  et 
parfois  aussi  diarrhée  l)ilieuse,  fétide,  (jni  témoigne 
d’une  hypersécrétion  du  foie.  C’est  trois,  quatre  jours 
après  cett'*  période  d’invasion  (jii’apparaît  l’ictére.  bientôt 


1.  A.  Cti.iiilTiU'il.  lie  hky/.,  j,invicr  I8S5. 
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suivi  de  la  dêvoloralioii  des  matières  fécales.  « La  sécré- 
lioii  de  ruriiie  et  rexcrélion  de  rurée  présentent  nnc 
évolution  cycli(|iie  et  parallèle  » : à la  première  phase, 
urine  rare,  bilieuse,  pauvre  en  urée  ; à la  seconde 
phase,  au  moment  de  la  crise,  urine  abondante  et  riche 
eu  urée.  Sous  cette  forme,  l’ictère  catarrhal  a bien  les 
allures  d’une  maladie  générale.  Ces  allures,  il  les  lire 
encore  de  son  mode  d’apparition.  Souvent,  en  ell'el, 
rictère  catarrhal  est,  comme  certaines  fièvres,  une  maladie 
saisonnière,  d’où  la  vieille  dénomination  d’iclére  vernal 
ou  automnal  ; il  est  épidémique,  il  atteint  deux,  trois  per- 
sonnes, ou  un  plus  grand  nombre  d’individus,  faisant 
partie  de  la  même  famille,  habitant  une  même  maison, 
une  même,  localité,  une  même  caserne  *.  Ces  faits  ont 
été  fréipiemment  observés  dans  rarmée  *. 

Telles  sont  les  considérations  qui  engagent  à faire 
rentrer  certaines  formes  d’ictère  catarrhal  dans  la 
classe  des  maladies  générales,  infectieuses,  à côté  de 
l'ictère  grave,  dont  elles  ne.  sont  parfois  qu’une  mani- 
festation atténuée.  Mais  le  désaccord  commence  (piand  il 
s’agit  de  savoir  quelle  est  la  cause  de  l’infection. 

Pour  M.  Chaulfard,  fictère  catarrhal  aurait  pour  ori- 
gine les  poisons  putrides  formés  dans  l’intestin.  Ces  poi- 
sons putrides  ou  ptomaïnes  ^ qui  à l’état  normal  sont 
résorbés  sur  place  ijour  être  éliminés  par  le  foie*, 
peuvent,  sous  certaines  intluences,  accroître  leurs  pro- 
priétés nocives  et  créer  une  auto-infection,  suivant 
l’expression  de  M.  Jaccoud. 

Pour  .M.  Kelsch  les  ptomaïnes  ne  seraient  pas  la  cause 
du  mal.  M La  chimie  nous  ramènerait-elle  à des  idées 
humorales  dont  le  temps  et  l’expérience  semblaient  avoir 
fait  justice  et  qui  d’ailleurs  sont  si  peu  encourageantes 
pour  la  prophylaxie’?  » L’agent  infectieux  serait  extérieur. 

1.  Kelsch.  Rev.  de  méd.,  aoiH  188t). 

i.  Eudes.  Arch.  de  méd. et  phtirm.  militaires,  1883, 1.  I. 

3.  Dupré.  Les  infections  bilùiires,  lli.  de  Paris,  1801. 

4.  Netter,  Arch.  gêner,  de  méd.,  188t. 
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« Le  sol  nous  apparaît  comme  le  foyer  générateur  par 
excellence  rte  cet  agent.  Le  fond  vaseux  des  fossés,  des 
mares,  semble  cire  le  milieu  le  plus  favorable  à la  con- 
servation et  à la  multiplication  de  ce  dernier.  » Toutes  ces 
o|)inions  sont  acceptables;  ceci  prouve  que  les  ictères 
infectieux  peuvent  résulter  de  causes  multiples  et  se 
présenter  sous  des  aspects  ([uclque  peu  différents. 

Symptômes.  — Mous  venons  d'exposer  les  dilTérenles 
théories  émises  sur  la  pathogénie  de  l'ictère  catarrhal, 
étudions  maintenant  son  évolution  clinique. 

Dans  quelques  cas,  la  maladie  débute  vraiment  par  un 
catarrhe  gastro-duodénal,  le  malade  éprouve  pendant 
deux,  trois,  quatre  jours,  des  symptômes  d’embarras  gas- 
trique : inappétence,  nausées,  vomissenients,  constipa- 
tion, langue  épaisse  et  saburrale,  douleur  épigastrique, 
prostration,  céphalalgie,  état  fébrile.  A ce  moment  l'ic- 
tère apparait.  C’est  d’abord  une  teinte  jaunâtre  des  con- 
jonctives, du  front  et  du  cou  ; puis,  les  jours  suivants,  les 
matières  fécales  se  décolorent,  deviennent  blanchâtres, 
argileuses,  la  teinte  ictérique  s’accuse  et  se  répand  à tout 
le  corps.  Les  urines,  riches  en  pigment  biliaire,  prennent 
une  teinte  safran,  vieil  acajou,  et  en  les  traitant  par 
l’acide  nitriciue  ou  fait  apparaître  la  teinte  verdâtre 
caractéristique. 

Dans  d’autres  cas,  le  catarrhe  gastro-intestinal  attire 
moins  l’attention,  et  la  maladie  présente  d’emblée  des 
symptômes  qui  sont  plus  en  rapport  avec  révolution  d’une 
maladie  générale.  Lassitude,  endolorissement  des  masses 
musculaires,  prostration.  é|)istaxis.  état  fébrile,  diarrhée 
bilieuse,  urines  rares  et  albumineuses,  tels  sont  les  sym- 
ptômes de  la  période  d’invasion,  symptômes  qui  rap- 
pellent assez  bien  un  début  de  lièvre  typhoïde.  Aussi, 
(|uaud  l’iclère  apparait,  ou  est  loin  d’étre  rassuré  sur  le 
pronostic,  on  se  demande  si  l’on  n’est  pas  en  face  d’un 
ictère  (jrave  et  l’on  se  ra|)])elle  la  i)hrase  de  Trousseati  : 
« Il  eu  est  de  rictère  comme  de  la  pleurésie,  ou  ne  sait 
jamais  comment  il  se  termine  ». 


MALADIES  DU  FOIE. 


707 


Enfin,  clioz  qnplqnos  individus,  l’idnir  pst  dVmliliV  Ip 
syinptt7inp  dominant  de  la  inaladip;  les  neiiips  soni  iclé- 
ritjiies,  les  malières  sont  (IppoIoi-pps,  mais  le  malade  n'a 
ni  fièvre,  ni  dégonl  des  aliments,  à peine  è])rouve-t-il 
qnelipies  tronldes  dyspepticpies.  L’ietére  catarrhal  peut 
<ionc  se  |)résenter  sons  des  aspects  variés. 

La  décoloration  des  matières  l'érales,  leur  ai)parence 
grisâtre,  blanchâtre,  argileuse,  tient  d’une  part  à l’ah- 
sence  des  pigments  biliaires,  et  d’antre  part  à l’accn- 
innlalion  de  graisse  dans  l’intestin  (sléari'hée).  La  hile 
faisant  défaut,  la  graisse  n’est  jdus  émulsionnée,  elle  ne 
passe  pas  dans  les  chylifères  et  c’est  elle  (pii  donne  aux 
malières  leur  apparence,  argileuse.  L’oblitération  du 
canal  pancréaliipie  accompagnant  parfois  l’obliléralion 
du  canal  cholédoque,  on  a prétendu  que  la  stéarrhée 
ipi’on  observe  an  cours  de  l’iclére  catarrhal  doit  tenir, 
non  pas  à l’absence  de  la  hile,  mais  à l’absence  du  sue 
pancréaliipie.  Muller  n’est  pas  de  i-et  avis  ; il  admet  ipie 
le  suc  |>ancréati(pip  modifie  la  qualité  des  graisses 
fécales,  mais  non  leur  (piantilé,  el  faire  la  jiart  de  la 
bile  ou  du  suc  iiancréalique  ne  parait  pas  chose  jiossihle. 

Le  foie  ne  conserve  pas  toujours  son  volume  normal, 
il  est  souvent  augmenté  de  volume  (pléthore  biliaire); 
il  peut  im'me  subir  une  notable  bypertrophie,  si  la 
maladie  dure  longtemps. 

Ictère  catarrhal  prolongé.  — Habituellement,  au  cas 
d’ictère  catarrhal  vulgaire,  le  canal  cholédoque  redevient 
perméable  du  huitième  au  vingtième  jour.  L’apparition 
de  la  hile  dans  l’inlestin  est  le  signal  de  la  guérison;  les 
malièri's  fécales  se  colorent,  les  urines  augmenleni  de 
quantité  et  perdent  graduellement  lenr  pigment  biliaire; 
il  se  jiroduit  souvent  une  véritable  crise  ]»olyurique  el 
azolurique  (Chauffard),  la  toxicité  des  urines  jusqne-là 
normale  s’élève  brusquement  (Roger),  mais  la  coloration 
delà  peau  persiste  deux  on  trois  semaines  jusqu’au  renou- 
vellement de  l’épiderme.  Durant  toute  la  maladie,  le 
pouls  conserve  une  certaine  lenteur  (pouls  de  riclère). 
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TpIIp  osI  la  niarchp  habilupllp  do  rirtère  calarrhal,  mais 
il  fani  coinplp.r  avpc  les  pxcpplions  Pt  pIIps  sont  noin- 
Drciisps.  Dans  pliisipurs  cas  j’ai  vu  l’irterp  catarrhal  pcr- 
sislpr  pendanl  deux  mois  et  au  delà;  j’ai  décrit  cette 
variété  sous  la  dénomination  (ïictère  catarrhal  prolongé*; 
il  faut  la  connaître,  sans  quoi  l’on  est  exposé  à commettre 
des  erreurs  de  diagnostic.  Quand  on  voit  chez  un  homme 
d’un  certain  âge,  un  ictère  catarrhal  ])rolongé  avec  un  foie 
volumineux,  on  est  toujours  tenté  de  penser  au  cancer. 
Ou  trouve  éparses  dans  les  auteurs  des  observations  ana- 
logues. D’après  Nieineyer,  « la  maladie  peut  traîner  eu 
longueur  pendant  des  semaines  et  des  mois,  l’ictère  de- 
vient intense,  les  malades  maigrissent  considérahlement 
et  le  foie  éprouve  un  gonflement  manifeste*  ».  D’après 
Frei'ichs,  l’ictère  catarrhal  peut  durer  deux  et  trois  mois’. 
Parmi  les  cas  que  j’ai  observés,  il  en  est  surtout  deux  qui 
sont  survenus  simultanément  chez  deux  personnes  d'une 
même  famille  et  que  j’attribue  à une  infection  par  inges- 
tion de  gibier  avancé;  la  maladie  évolua  par  poussées  suc- 
cessives : l’ictère;  la  décoloration  des  matières  fécales,  la 
t('inte  ictérique  des  urines  s’amendèrent  et  reparurent  à 
plusieurs  re|)i  ises,  et  le  foie  devint  très  volumineux.  Chez 
l’iine  de  ces  personnes  la  maladie  dura  deux  mois,  chez 
l’autre  elle  dura  trois  mois,  avec,  épistaxis,  et  pendant 
longtemps  encore  le.  foie  conserva  un  très  fort  voliitne  qui 
ne  disparut  (|u’après  une  saison  à Vichy.  Je  viens  d'ob- 
server à l’hôpital  Necker  un  nouveau  cas  d’ictère  calarrhal 
prolongé  qui  a duré  cinquante  jours*. 

Ce  sont  ces  cas  d’ictère  calarrhal  prolongé  à rechutes. 
(pi’on  a inutilement  décorés  avec  emphase  du  nom  de  ma- 
ladie de  AVeil. 

1.  Dieulafoy.  De  l'iclére  calan-hnl  prolonqé.  Cours  <>e  la  Faculté 
(te  médecine  (Semaine  méd.,  11  juillet  1888). 

2.  Kieineyer.  Vatholoqie  interne,  t.  1,  p.  800. 

3.  Frerichs.  Maladies  du  foie,  p.  737. 

1.  Mlle  H.  Ilerzenstoin.  De  l'ictère  catarrhal  prolongé.  Th.  de 
Paris,  1890. 


MAUDIKS  Wl  PdlK. 


7!t!l 


Diagnostic.  — he  diagnoslic  do  l’iclôro  calan  hal  osl 
l'aoilo  si  la  maladio  s'amioiico  avoc  les  allures  (riin  simple 
ralarrhe  pasiro-inleslinal,  amiiiel  l'ail  siiile  rictére  et  la 
déeoluralion  des  matières  fécales.  Mais  si  dès  le  début 
les  sym[)lôiues  généraux  revêtent  uiu'  notable  intensité, 
si  la  prostration,  la  perte  des  forces,  les  épistaxis,  l’al- 
binninurie,  la  fièvre,  sont  les  symptômes  d’invasion  au 
milieu  descpiels  l’irlère  apparaît,  on  pense,  (>l  l'on  n'a 
pas  tort,  à la  possibilité  d'une  fièvre  typhoïde,  d’un  ictère 
grave;  le  diagnostic  et  le  pronostic,  il  cette  ])èriode  du 
moins,  doivent  être  réservés. 

La  lithiase  biliaire  provocpie,  elle  aussi,  l’obstruction 
du  cholédoque,  elle  détermine  des  symptômes,  ictère, 
urines  bilieuses,  décoloration  des  matières  fécales,  qui 
ressemblent  beaucoup  aux  sym[ttùmes  de  l’ictère  catar- 
ihal.  Mais  le  malade  atteint  de  lithiase  biliaire  éprouve 
généralement  et  brusquement  des  douleurs  plus  ou  moins 
vives  de  colique,  hépaticpie,  avec  vomissements  bilieux, 
vertiges,  frissons,  qui  si  souvent  accompagnent  la  migrai 
lion  des  calculs  biliaires;  par  contre,  il-n’a  généralement 
pas  les  symptômes  (pii,  dans  l’ictère  catarrhal,  forment 
souvent  la  phase  præiciérique. 

La  syphilis,  à sa  période  secondaire,  détermine  parfois 
un  ictère  catarrhal  dont  le  diagnostic  pathogénicpie  est 
fait  au  chapitre  concernant  la  syphilis  du  foie. 

("est  surtout  dans  les  cas  où  l’ictère  catarrhal  est  pro- 
longé et  le  foie  volumineux,  que  le  diagnostic  est  difficile; 
il  faut  le  différencier  de  la  cirrhose  hyperlrophiquebiliaire, 
du  cancer  du  foie  et  du  cancer  de  la  tête  du  pancréas 
comprimant  le  canal  cholédoque. 

La  cirrhose  hypei’trophique  biliaire  et  riclère  catarrhal 
jirolongé  ont  comme  symptômes  communs  un  ictère  per- 
sistant et  un  foie  volumineux,  mais  la  décoloration  des 
matières  fécales,  qui  est  la  règle  dans  rictére  catarrhal, 
ne  s’observe  pasdans  la  cirrhose  hyperlrophiquebiliaire,  ou 
du  moins,  si  elle  s’observe,  elle  n’est  ni  aussi  complète,  ni 
aussi  persistante  (pie  dans  le  cas  d’ictère  catarrhal  ; de  plus. 


800 


.MALADIES  DE  L'APPAHEIL  DIGESTIK. 


Li  rain  n’esi  p,as  hyportrophipp  au  cas  d'idcrc  catarriial. 

Le  cancer  secondaire  du  foie  el  rictêre  calarrhal  pro- 
longé peuvenl.  présenter,  coinnu!  syiiiplônies  coiiirmins, 
rictêre  el  rangmentalion  de  volnrne  du  foie;  ils  peuvent 
inênie  avoir  connne  syinplôine  coininun  la  décoloration 
des  matières  fécales  si  le  canal  cholédoque  est  comprimé 
])ar  le  cancer  (ganglions  du  hile),  mais  la  tuméfaction 
du  foie  est  vniforme  au  cas  d'ictère  calarrhal,  tandis 
qu’elle  est  accompagnée  de  bosselures,  de  déformation  et 
souvent  d’ascite,  au  cas  de  cancer  secondaire.  Je  ne  parle 
pas  du  diagnostic  avec  le  cancer  primitif  du  foie  à forme 
massive,  l’iclère  faisant  défaut  dans  cette  variété  de 
cancer  hépatique. 

Le  diagnostic  entre  rictêre  catarrhal  prolongé  et  le 
cancer  de  la  tête  diipancréas'  comprimant  le  canal  cholé- 
doque, voilà,  à mon  sens,  un  problème  fort  difficile  à 
résoudre.  D('  part  et  d’autre  nous  trouvons,  comme 
symptômes,  un  ictère  persistant,  un  gros  foie  (pléthore 
biliaire)  et  une  décoloration  des  matières  fécales  avec 
stéarrhée.  Théoriquement,  on  croirait  que  l’obstruction 
du  cholédofpie  par  le  pancréas  cancéreux  doive  être  gra- 
duelle et  beaucoup  plus  lente  ([ue  l’obslruction  du  cholé- 
doque au  cas  d’ictère  catarrhal;  mais  pratiquement  il 
n’en  est  pas  toujours  ainsi,  et  pour  citer  des  exemples, 
chez  trois  malades  de  mon  service,  robsiruclion  cancé- 
reuse du  cholédoque  a été  presque  immédiate,  et  à une 
l)ériode  avancée  de  la  maladie,  une  véritable  débâcle 
biliaire  a fait  suite  à une  rétention  biliaire  de  longue 
durée-.  On  pourrait  également  supposer  (|ue  l’examen 
des  matières  grasses  contenues  dans  rinleslin  pour- 
rait donner  (piebpies  indications  utiles  relativement  à 
la  suppression  du  suc  pancréati(iue,  mais  nous  venons 
de  voir  il  y a un  instant  ([ue,  <l’aprés  Muller,  on  ne  peut 
baser  sur  l’étude  de  la  stéarrhée  aucun  signe  certain  du 

1.  Jtev.  de.  méd.,  mai  1888. 

2.  I.i'prand.  Sclrrose  et  épUMtiome  de  in  tete  du  panerons  {Bee.  de 
méd.,  ftivricr  18811). 


MALADIES  DU  l'OIE.  801 

diagnoslic,  et  du  reste,  le  canal  paHcpéalique  peut  être 
oblitéré  dans  les  deux  cas. 

L’aiuaigrisseinetit  rapide,  la  présence  dn  sucre  dans 
l’urine,  (pii  ont  été  signalés  comme,  appartenant  an  cancer 
pancréatique,  sont  des  signes  inconstants  : la  diarrlié^' 
et  la  jligmentation  cutanée*  sont  des  signes  en  favenr 
dn  cancer.  D’après  M.  Salhi,'le  salol,  (pii  est  une  combi- 
naison d’acide  salicylique  et  d’acide  |)béniqne,  est  décom- 
posé dans  l’intestin  en  ses  deux  éléments,  ]>ar  le  suc 
pancréatique^;  si  donc  on  donne  deux  grammes  de  salol 
à un  malade  qui  n’a  pas  de  lésions  dn  pancréas,  l’acide 
salicylique  et  l’acide  phéniqne  résultant  de  la  décompo- 
sition du  salol  vont  apparaître  "dans  l’urine;  si  on  ne  les 
y retrouve  pas,  c’est  que  le  salol  n’a  pas  été  décomposé 
parce  qu’il  n’y  a pas  de  sucre  pancréatique  dans  l'intes-' 
tin.  Ce  procédé,  à sujiposer  qu’il  soit  exact,  serait  insuf- 
lisant  dans  le  cas  actuel  [lour  permettre  d’al'firmer  le 
diagnostic,  puisque  le  canal  de  Wirsung  est  parfois  obli- 
téré en  même  temps  cpie  le  canal  cholédoque,  au  cas 
d’ictère  catarrhal.  La  marche  seule  de  la  maladie  lèvera 
donc  les  doutes  et  permettra  d’aiïirmer  l’existence  de 
l'ictère  catarrhal  prolongé. 

Le  pronostic  de  l’ictére  catarrhal  est  généralement 
bénin;  toutefois,  en  présence  d’un  ictère,  même  le  plus 
simple,  il  faut  toujours  faire  des  réserves,  car  Victère 
(jravp  peut,  lui  aussi,  débuter  avec  les' apparences  d’un 
ictère  infectieux  bénin.  Ainsi  on  voit,  dans  une  même 
épidémie,  des  cas  très  bénins  d'ictère  catarrhal,  des  cas 
terribles  d'ictère  grave  et  des  cas  mixtes  qui  leur  servent 
d’intermédiaire. 

Traitement.  — Quand  l’angiocholite  est  liée  à un  étal 
catarrhal  gastro-intestinal,  on  commence  par  prescrire 


1.  Ramos  cl  Cochez.  Cirrhose  biliaire  par  obstrucliun  à la  suite 
d’un  cancer  du  pancréas  (nev.  de  méd.,  septciiihre  1887). 

2.  Voyez  les  intiiressantes  cliniques  de  M.  Jaccoud  sur  ce  sujet,  1886, 
p.  liO. 

3.  Sailli.  Semaine  médicale,  1886,  p.  133. 
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lin  purgatif  salin  ; on  met  le  malade  à la  diète;  on  lui 
donne  des  amers,  de  la  macération  de  qninijuina  édul- 
corée avec  du  sirop  d’écorces  d’oranges  (Jaccoud),  des 
boissons  alcalines,  l’eau  de  Vichy. 

Il  y a quelques  années,  Krüll  a mis  en  usage  une  nou- 
velle méthode  de  traitement  de  l’ictère  catarrhal.  Il  fait 
prendre  tous  les  jours  un  lavement  froid  de  un  à deux 
litres  d’eau  à la  température  de  15  à 18  degrés  centi- 
grades. Habituellement,  après  quelques  lavements,  la  bile 
reparaît  dans  l’intestin,  le  canal  cholédoque  redevient 
perméable  et  la  guérison  s’elTectue  en  quelques  jours . Je 
n’ai  pas  obtenu  d’aussi  beaux  résultats.  On  a également 
préconisé  l’ingestion  d’huile  à haute  dose,  mais  peu  de 
malades  consentent  à se  soumettre  à ce  moyen  dont  les 
•résultats  sont,  du  reste,  discutables. 
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